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L 

"Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  acuten,  nicht-eitrigen 
Encephalitis  und  der  Poliencephalomyelitis. 

Von 

H.  Oppenheim. 

(Mit  4  Abbildungen  im  Text  und  Tafel  I-II.) 

In  einem  Vortrage^),  den  ich  i.  J.  1895  im  Verein  für  innere 
Medicin  hielt  und  bald  darauf  in  ausführlicher  Bearbeitung  in  dieser 
Zeitschrift^)  veröffentlichte,  berichtete  ich  über  eine  Reihe  von  Fällen, 
in  denen  das  als  Encephalitis  non  purulenta  angesprochene  Leiden  in 
Heilung  ausging.  Ich  zog  aus  meinen  Beobachtungen,  sowie  aus  dem 
unter  diesem  Gesichtspunkte  bis  da  nicht  betrachteten  und  gesichteten 
Material  der  vorhandenen  Literatur  den  Schluss,  dass  diese  Form  der 
Encephalitis  ein  Leiden  von  nicht  ungünstiger  Prognose  bilde,  dessen 
Ausgang  in  Heilung  kein  ungewöhnlicher  sei. 

In  der  sich  an  meinen  damaligen  Vortrag  anschliessenden  Dis- 
cussion  wurden  meine  Erfahrungen  im  Wesentlichen  bestätigt  (durch 
Fürbringer,  Fränkel,  Coester),  und  es  sind  auch  in  der  Folge- 
zeit von  Freyhan ^),  Thielen^),  Friedmann^)  u.  A.  Beobachtungen 
mitgetheilt  worden,  die  sich  den  meinigen  eng  anschlössen. 

Eine  zusammenfassende  Bearbeitung  hat  dann  die  Lehre  von  der 
Encephalitis  durch  mich  in  dem  NothnageTschen  Handbuch  der  Patho- 
logie und  Therapie  erfahren.  Die  dort  gebotene  Schilderung  hat  aber 
klar  erkennen  lassen,  wie  unvollkommen  unsere  Kenntnisse,  wie  lücken- 
haft unser  Wissen  auf  diesem  Gebiete  auch  heute  noch  ist. 

Inzwischen  sind  eine  Reihe  weiterer  Mittheilungen  zu  dieser  Frage 


1)  D.  med.  Woch.    1S95.    Nr.  (3. 

2)  Die  Prognose   der  acuten,    nicht -eitrigen  Encephalitis.    D.  Zeitschr.   f. 
Nervenheilk.   Bd.  VL  1895. 

3)  Ueber  Encephalitis  haemorrhagica.    D.  med.  Woch,  1895.  Nr.  39. 

4)  Zur    Prognose   bei    acuter    hämorrhag.    Encephalitis.    Cliarite-Anualen. 
1895.  XX. 

5)  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.    Bd.  14.    H.  1  u.  2. 

Deutsche  Zeitechr.  f.  Nervenheilkunde.    XV.  Bd.  1 


2  I.  Oppenheim 

erschienen ^),  unter  denen  die  von  Eugen  FränkeP),  Koppen 3)  und 
Friedmann'*)  besonders  beachtenswerth  sind.  Auch  hat  Leichten- 
stern^)  Gelegenheit  genommen,  seine  reichen  Erfahrungen  auf  dem  Ge- 
biete der  Encephalitis  grippalis  noch  einmal  zusammenzustellen. 

Gegen  das  von  mir  beigebrachte  Material,  auf  das  sich  meine  An- 
schauungen und  Schlussfolgerungen  hinsichtlich  der  Prognose  dieses 
Leidens  stützten,  hätte  man  den  Einwand  erheben  können:  die  Diagnose 
der  acuten,  nicht-eitrigen  Encephalitis  besitze  noch  keine  so  feste  Grund- 
lage, dass  sie  bei  fehlender  Autopsie  über  jeden  Zweifel  erhaben  sei. 
Hatte  ich  diesem  Einwand  auch  dadurch  vorzubeugen  gesucht,  dass  ich 
die  Diagnose  so  gut  begründete,  wie  es  nach  den  uns  zur  Zeit  zu  Gebote 
stehenden  Kenntnissen  möglich  war,  so  musste  ich  doch  noch  in  meiner 
letzten  Bearbeitung  dieses  Gegenstandes  bekennen,  dass  wir  uns  diesem 
Leiden  gegenüber  meistens  mit  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  be- 
gnügen müssen.  Und  so  musste  es  besonders  wünschenswerth  er- 
scheinen, die  Möglichkeit  der  Heilung  desselben  an  einem  Falle  dar- 
zuthun,  in  welchem  die  Richtigkeit  der  Diagnose  durch  die  Autopsie 
über  jeden  Zweifel  sichergesfellt  wurde.  Natürlich  bedurfte  es  des  Zu- 
sammentreffens ungewöhnlicher  Bedingungen,  um  die  Gelegenheit  zu 
einer  derartigen  Beobachtung  zu  gebeu. 

Beobachtung  I. 

Krankengeschichte. 

E.  Seh.  ein  IGjähriges  Mädchen,  Näherin,  wird  am  16.  April d.  J.  1896 
in  einem  ziemlich  benommenen  Zustand  in  ein  hiesiges  Krankenhaus  gebracht. 
Aus  ihren  unvollkommenen  Angaben  geht  hervor,  dass  sie  seit  längerer  Zeit 
bleichsüchtig  gewesen  ist  und  dann  seit  einigen  Wochen  an  Kopfweh,  Appetit- 
losigkeit und  Druck  in  der  Magen gegend  zu  leiden  hatte.  »Seit  12  Tagen 
haben  sich  diese  Beschwerden  wesentlich  verschlimmert,  doch  konnte  sie  bis 
vor  2  Tagen  ihrer  Arbeit  nachgehen.  Von  dieser  Zeit  ab  heftiger  Kopf- 
schmerz, starkes  Erbrechen  und  plötzliches  Auftreten  von  Schwindel. 
Schüttelfrost,  Fieber.     Seit  4  Tagen  besteht  auch  Stuhl  Verstopfung. 


1)  Vergl.  die  Abhandlungen  von  Revilliod,  Eevue  med.  de  la  fSuisae  Ro- 
mandeT.  IX.  Eichhorst,  UeberMeningoeucephalitis  haemorrhagica.  Virch.Arch. 
Bd.  151.  Cantani,  Zeitschr.  f.  Hygiene  u.  Infectionskrankheiten.  Bd.  23.  189ö. 
Brie,  Neurol. Centralbl.  1897.  No.  1.  Murat,  De  renc^phalite  aiiriie  primitive  etc. 
Th^se  de  Lyon  1897.  Wiener,  The  jour  of  nerv,  and  ment.  diseas.  1897.  No.  10. 
Collins,  ebenda.  Fischer,  Prager  med.  Woch.  1897.  Nr.  20.  28.  Putnam, 
Murawieff,  Neurol.  Centralbl.  1897.  Nr.  2  u.  3. 

2)  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Erkrankungen  des  Ceutralnervensystems  bei 
acuten  Infectionskrankheiten.    Zeitschr.  f.  Hygiene.    Bd.  27.  1898. 

3)  lieber  Encephaltis.    Arch.  f.  Psych.    Bd.  30.  H.  3. 

4)  Zur  I^ehre,  insbesondere  zur  pathol.  Anatomie  der  nicht-eitrigen  Ence- 
phalitis.   D.  Zeitschr.    Bd.  14.  H.  1  u.  3. 

5)  Nothnagers  Spccielle  Path.  u.  Therapie.    Bd.  IV.    Artikel  Influenza. 
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Status  vom  16.  April:  Gut  entwickeltes  Mädchen  von  fieherhaftem  Ans- 
sehen  and  etwas  verfallenem  Gesichtsansdruck.  Fat.  ist  benommen,  giebt 
aber  beim  Anmfen  richtige  Antwort. 

Temperatur  39,8^;  Pols  140.  Lippen  trocken,  Zunge  trocken  und  dick 
belegt. 

Pupillen  gleich  und  von  guter  Lichtreaction.  Es  besteht  eine  Parese 
des  1.  Abducens  mit  Diplopie. 

Die  Gegend  des  linken  Processus  mastoideus,  der  linken  Kopf-  und  Hals- 
seite scheint  besonders  druckempfindlich  zu  sein. 

Das  linke  Trommelfell  erscheint  etwas  injicirt  und  trübe  (?). 

Am  Herzen  ein  anämisches  Geräusch  an  der  Spitze,  sonst  nichts, 
Lungen  frei. 

Abdomen  weich,  nicht  aufgetrieben,  nirgends  schmerzhaft.  Keine  Nacken- 
steifigkeit. 

Der  behandelnde  Arzt  vermuthet,  dass  es  sich  um  ein  Empyem  des 
linken  Processus  mastoideus  und  um  Thrombose  des  Sinus  transversus  handelt 
und  entschliesst  sich  im  Hinblick  auf  die  Schwere  der  Gehirnsymptome  zur 
sofortigen  Operation. 

Die  Aufmeisselung  des  Warzenfortsatzes  lässt  weder  am  Periost 
noch  an  den  Cellulae  mastoideae  etwas  Pathologisches  entdecken,  durch  die 
Function  des  freigelegten  Sinus  wird  nur  Blut  aspirirt.  Die  Dura  mater 
wird  nicht  eröffnet.  Die  Paracentese  des  Trommelfells  fördert  nichts 
Krankhaftes  zu  Tage.  Am  17.  April  Morgens  Temperatur  37,6^;  Puls  105. 
Kopf-  und  Genickschmerz.  Fat.  lässt  Harn  und  Stuhl  unter  sich,  Tempe- 
ratur Abends  40,3^;  Puls  128. 

18.  April.  Temperatur  38,7  am  Morgen,  Abends  39,8,  Puls  120.  Sonst 
Status  idem.  Verband  durclmässt,  Verbandwechsel.  Die  Wunde  zeigt  eitrige 
Secretion. 

In  der  Nacht  vom  18.  zum  19.  ist  Fat.  sehr  unruhig,  schreit  und 
tobt,  ebenso  in  der  nächsten  Nacht.  Am  20.  geht  bei  hohem  Puls  (112)  die 
Temperatur  auf  37,6  herab. 

Am  21.  früh  wurden  neue  Krankheitserscheinungen  beobachtet.  Wäh- 
rend die  Temperatur  wieder  angestiegen  ist,  hat  sich  eine  vollständige 
Aphasie  nebst  einer  Monoplegia  facio-brachialis  dextra  entwickelt. 

Die  jetzt  von  mir  vorgenommene  Untersuchung  ermittelt  Folgendes: 
Fat.  ist  benommen,  doch  kann  man  sich  mit  ihr  verständigen.  Das  Wort- 
verständniss  ist  fast  völlig  unbeeinträchtigt,  so  dass  sie  von  einer  grossen 
Summe  von  Aufforderungen  nur  eine  missversteht,  dagegen  besteht  eine  com- 
plete  motorische  Aphasie,  Fat.  bringt  kein  einziges  Wort,  nicht  ein- 
mal einen  Laut  hervor. 

Der  rechte  Mundwinkel  hängt;  bei  dem  Versuch,  die  Gesichtsmiiskeln 
anzuspannen,  bleibt  die  rechte  Mundhälfte  unbewegt  und  bläht  sich  die  rechte 
Wange  bei  Exspiration  etwas  auf. 

Auch  der  Lidschluss  ist  rechts  nicht  so  kräftig  wie  links.  Die  Zunge 
kommt  gerade  heraus,  der  passiv  erhobene  rechte  Arm  fällt  schlaff  herunter, 
sie  kann  ihn  zwar  in  der  Schulter  etwas  heben,  aber  Hand  und  Finger  sind 
vollkommen  gelähmt  Das  rechte  Bein  wird  ziemlich  gut  bewegt.  Jeden- 
falls kann  von  einer  merklichen  Lähmung  desselben  keine  Rede  sein. 

Die  Sensibilität  ist  auch  in  der  rechten  Körperseite  bei  einer  dem 
psychischen  Zustande  angepassten  groben  Prüfung  erlialteii. 
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Ob  Fat.  lesen  kann,  ist  nicht  sicher  festzostellen,  doch  reagirt  sie  auf 
zwei  schriftlich  vorgelegte  Anfforderongen  (zeigen  Sie  die  Zunge,  geben  Sie 
die  Hand!)  nicht 

Angenhintergrand  frei.  Papillenreaction  normal.  Augenbewegnngen 
nur  in  so  weit  beschränkt,  als  der  linke  Bnlbns  nicht  ganz  in  den  äusseren 
Augenwinkel  gebracht  wird. 

Keine  Nackensteifigkeit.  Abdomen  nicht  eingezogen»  Kniephänomen  vor- 
handen, rechts  etwas  stärker  als  links.    Fusszittern  rechts  angedeutet 

Bauchreflez  links  lebhaft,  rechts  nicht  deutlich  hervorzubringen.  Keine 
Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule  und  derRückenmnskeln.  Keine  Zeichen 
einer  bestehenden  Hemianopsie. 

Meine  Diagnose  lautete:  Encephalitis  acuta  non  purulenta 
des  linken  Stirnlappens,  resp.  des  linken  frontocentralen  Oebietes. 

Ich  erklärte  die  Prognose  zwar  fCLr  eine  zweifelhafte,  hielt  aber 
einen  glücklichen  Ausgang  nicht  für  ausgeschlossen. 

Am  folgenden  Tage  stellten  sich  klonische  Zuckungen  im  rechten 
Arm  und  Bein  ein,  wahrscheinlich  griffen  sie  auch  auf  die  linke  Körper- 
seite über,  doch  konnte  der  Anfall  nicht  vom  Arzte  beobachtet  werden. 

Schon  innerhalb  der  nächsten  Tage  bessert  sich  der  Zustand,  die 
Benommenheit  schwindet  gänzlich,  es  stellt  sich  ein  gewisses  Maass  von 
Beweglichkeit  im  rechten  Arm  ein. 

Am  26.  April  bringt  Patientin  schon  einige  Worte  hervor. 

Am  27.  April.  Sie  kann  mit  der  rechten  Hand  schon  alle  Bewegungen 
ausführen,  aber  es  besteht  noch  eine  deutliche  motorische  Schwäche.  Die 
rechtsseitige  Facialislähmnng  noch  complet.  Sie  spricht  schon  eine  Reihe 
von  Worten,  aber  noch  schwerfällig  und  unrichtig  (ataktische  Aphasie). 

Vom  21.  bis  27.  April  schwankt  die  Temperatur  zwischen  87,5  und  38,5®; 
Puls  zwischen  106  und  120. 

Am  27.  April  sinkt  die  Temperatur  auf  36,9,  der  Puls  auf  100. 

28.  April.  Pat  ist  bei  freiem  Sensorium,  sieht  nicht  leidend  ans.  Sie 
bezeichnet  von  vorgehaltenen  Gegenständen  Uhr  und  Kette  richtig,  Glas  als 
Gas,  Ungarwein  als  Ungaein,  Poteme  statt  Portemonnaie  u.  s.  w.  Leichte 
Worte  kann  sie  gut  nachsprechen,  schwere  mit  Fehlern.  Sie  versteht  Alles. 
Beim  Versuch,  zusammenhängend  zu  sprechen,  z.  B.  von  der  Entwicklung 
ihres  Leidens  zu  erzählen,  kommt  sie  aber  über  ein  paar  W^orte  („Mittwoch 
vor  1 4  Tagen ** )  nicht  hinaus.  Motorische  Kraft  in  der  rechten  Hand  nur  wenig 
herabgesetzt.  Nadelstiche  werden  beiderseits  gleich  schmerzhaft  empfunden. 
Kniephänomen  etwas  stark,  ohne  Unterschied  zwischen  rechts  und  links. 

30.  April.  Fortschreitende  Besserung.  Ist  nie  mehr  benommen,  voll- 
kommen ruhig,  fühlt  sich  gesund.  Auch  die  Sprache  ist  bedeutend  freier. 
Kopfschmerz  hat  bedeutend  nachgelassen.    Temperatur  normal. 

2.  Mai.  Anhaltend  zunehmende  Besserung,  Appetit  und  Schlaf  gut. 
Subjectives  Befinden  sehr  gut. 

8.  Mai.  Pat.  erholt  sich  mehr  und  mehr.  Aussehen  nicht  leidend.  Sprache 
fast  frei.  Arm  frei  bewegt  Temperatur  normal;  Puls  über  100.  Sie  klagt» 
noch  über  Kopfschmerz  und  Schwindel,  wenn  sie  sich  im  Bett  aufrichtet. 

18.  Mai.  Allgemeinbefinden  gut.  Pat.  erholt  sich  zusehends.  Kein 
Fieber.    Die  Wunde  heilt  gut,  per  secundam. 
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28.  Mai.  Fortschreitende  Besserung.  Fat.  befindet  sich  in  voller  Becon- 
yalescenz.  Kein  Fieber.  Puls  noch  etwas  beschleunigt.  Sprache  ohne  jede 
Störung. 

Ende  Juni.  Die  Wunde  heilt  langsam,  sie  ist  noch  3 — 4  cm  tief 
und  ist  von  schwachen  Granulationen  bedeckt.  Oft  ist  der  Verband  von 
Liquor  cerebrospinalis  durchtränkt. 

Im  Laufe  des  nächsten  Monats  (Juli)  fühlt  sich  Pat.  weniger  gut.  Sie 
bewegt  sich  zwar  im  Freien,  klagt  aber  oft  über  Kopfschmerz  und  Schwindel, 
sieht  schwach,  bleich  und  verfallen  aus  und  hat  einen  beschleunigten  Puls. 

Die  Wundheilung  macht  keine  Fortschritte,  häufiger  Ausfluss  von 
Liquor  cerebrospinalis,  Secretion  sehr  gering.  Eine  nähere  Untersuchung 
lässt  keine  Ursache  für  diesen  langsamen  Heilungsvorgang  erkennen;  es 
wird  daher  beschlossen,  eine  Operation  zur  Deckung  des  Defectes  vorzunehmen. 

30.  Juli.  Operation.  Die  alte  Narbe  wird  wieder  incidirt,  es  zeigt 
sich  dabei,  dass  der  an  den  äusseren  Wundwinkel  angrenzende  Knochen  sehr 
morsch  und  bröcklig  ist.  Es  werden  Theile  davon,  die  zumeist  dem  Proc. 
mast.  angehören,  entfernt.  Diese  Knochentheile  sind  rareficirt.  Ein  grosser 
Theil  vom  Knochen,  sowohl  dem  Processus  wie  der  Basis  cranii  angehörend, 
wird  entfernt,  so  dass  sowohl  der  Sinus  wie  der  Bulbus  venae  jugul.  in 
einer  Ausdehnung  von  5— 6  cm  frei  liegen.  Es  entsteht  dadurch  eine  Höhle 
von  8  cm  Tiefe  und  ca.  5  —  6  cm  Länge  und  Breite.  Unter  diesen  Um- 
ständen war  eine  Transplantation  nicht  möglich  und  die  Wunde  wurde  mit 
Jodoformgaze  tamponirt  und  geschlossen. 

10.  August.  Die  ersten  Tage  nach  der  Operation  verliefen  gut.  Pat.  hatte 
wenig  zu  klagen.  Kein  Erbrechen.  Appetit  massig.  Sie  kann  den  Mund 
nicht  gut  aufmachen  wegen  Wundschmerzen.  Es  entwickelt  sich  allmählich 
eine  Contractur  des  linken  Musculus  sternocleidomastoideus,  so  dass  der  Kopf 
nach  rechts  gedreht  wird. 

Kein  Fieber.    Puls  über  100. 

23.  August.  Bis  heute  Befinden  unverändert.  Die  Contracturstellung  des 
Kopfes  bildet  sich  immer  stärker  aus  und  jeder  Versuch,  den  Kopf  in  die 
richtige  Stellung  zu  bringen,   verursacht  heftige  Schmerzen  in  der  Wunde. 

Heute  (23.  Au  'Mt)  starkes,  häufiges  Erbrechen,  viel  Kopf- 
schmerz.   Schlechtes  .xilgemeinbefinden.    Temperatur  38,8. 

Li  der  Folgezeit  fortdauernd  heftiger  Kopfschmerz,  besonders  links, 
häufiges  Erbrechen  und  Temperatursteigerung  bis  40,6.  Nachts  ist  Pat.  un- 
ruhig, schreit  viel.    Am  Tage  ist  das  Sensorium  frei. 

27.  August  (Untersuchung  der  Pat.  durch  mich). 

Es  besteht  massige  Nackensteifigkeit.  Das  Sensorium  ist  im  Wesent- 
lichen frei. 

Beim  Oeffnen  des  Mundes  verschiebt  sich  der  Unterkiefer  etwas  nach 
rechts.  Sensibilität  im  Gesicht  erhalten,  Augenhintergrund  normal.  Pupillen- 
reaction  erhalten.  Es  besteht  etwas  Lichtscheu.  Bei  stärkeren  Geräuschen 
wird  Pat.  sehr  unruhig.  Rückenphänomen,  Kniephänomen  rechts  schwach, 
links  nur  spurweise  oder  fehlend.  Steigerung  der  Abdominalreflexe.  Keine 
motorische  Schwäche  in  den  Beinen.    Lebhaft  erhöhte  Hautreflexe. 

Bespiration  etwas  verlangsamt. 

Diagnose:  Meningitis  cerebrospinalis  purulenta. 

Die  Lumbalpunction  ergab  wenige  Tropfen  einer  klaren  gelblichen 
Flüssigkeit,  die  bacterioskopisch  nicht  untersucht  wurde. 
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5.  September.  Fat.  liegt  apathisch  da,  encheint  benommen,  erkennt 
jedoch  beim  Anrofen  sofort  ihre  ümgebnng:.    Temperatur  Abends  38,5 — 39,0. 

Sie  verfällt  sichtlich. 

Starker  Opisthotonus.  Heftige  Kopfschmerzen.  Erbrechen  fast  tftglich. 
Nimmt  wenig  Nahmng  zu  sich. 

Wunde  sieht  schmutzig  aus. 

In  den  folgenden  Tagen  lässt  sie  Harn  und  Koth  unter  sicL 

15.  September  (eigene  Untersuchung):  Puls  sehr  klein  und  f^uent 
(120).  Aussehen  verMlen.  Verworrenheit,  undeutliche  Sprache,  aber  keine 
Aphasie.    Lähmung  des  Abducens. 

Die  Coignnctivae  haben  einen  Stich  ins  Gelbliche. 

Facialis  und  Hypoglossus  scheinen  frei. 

Händedruck  beiderseits  kräftig.  In  den  Händen  keine  Ataxie.  Flezions- 
contractur  der  Beine,  namentlich  des  rechten.  Passive  Streckung  schmerz- 
haft; Eniephänomen  nicht  auszulösen,  Sohlenreflexe  lebhaft.  Bauchdecken- 
reflexe stark  gesteigert 

Augenhintergrund  normal  Eechte  Pupille  etwas  weiter  als  linke.  Beac- 
tion  auf  Lichteinfall  prompt. 

Die  Lumbalpunction  fordert  keine  Flüssigkeit  zu  Tage. 

Pat.  verfällt  innerhalb  der  nächsten  Tage  in  ein  sich  immer  mehr  ver- 
tiefendes Coma,  bis  am  17.  September  der  Tod  erfolgt 

Die  Obduetion,  die  sich  auf  die  Schädel-  und  Rückgratshöhle 
beschränkte,  bestätigte  zunächst  die  Diagnose  eitrige  Cerebrospi- 
nalmeningitis. 

Nach  der  Eröffnung  des  Wirbelkanals  und  der  Dura  mater  spinalis 
entleert  sich  ziemlich  viel  dickflüssiger  Eiter,  der  auch  die  weichen 
Häute  bedeckt 

Ebenso  ist  die  basale  Fläche  des  Kleinhirns,  der  MeduUa  oblon- 
gata  und  Brücke  von  eitrigen  Massen  verdeckt,  welche  die  stark  ge- 
trübten weichen  Häute  durchsetzen  und  beschlagen. 

Kleine  strich-  und  herdförmige  Eiteransammlungen  finden  sich  auch 
an  den  Meningen  der  Convexiiät.  Ebenso  enthält  der  4.  Ventrikel 
eine  eitrige  Flüssigkeit 

Die  Meningen  der  vorderen  und  mittleren  Schädelgrube  sind  auf- 
fallend wenig  von  der  Eiterung  betroffen. 

Auf  einigen  durch  das  Gehirn  geführten  Querschnitten  machen  sich 
grobe  Veränderungen  nicht  bemerklich. 

Nur  an  einer  Stelle,  nämlich  in  der  dem  Fuss  der  vorderen  Cen- 
tralwindung  entsprechenden  Marksubstanz,  erscheint  das  Gewebe  etwas 
röthlich-grau  verfärbt  (s.  u.).  — 

Der  Knochendefect  im  Felsenbein  reicht  von  der  unteren  hin- 
teren Fläche  desselben  bis  zum  Meatus  auditorius  internus.  Der  Bulbus 
venae  jugularis  liegt  frei,  ist  thrombosirt  und  enthält  einen  eitrigen  Kern. 
Der  Thrombus  ist  1 V2  cm  lang.    Unterhalb  desselben  ist  die  Vene  frei. 

Die  Wundhöhle  enthält  schmierig-eitriges  Material. 
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Vom  Gehirn  und  Rückenmark  worden  einzelne  Stellen  gleich  frisch 
nntersncht,  andere  nach  vorheriger  H&rtnng  in  Formol.  Die  Hauptmasse 
wurde  jedoch  in  MüUer'sche  Flüssigkeit  gebracht  und  nach  vollendeter  Här- 
tung auf  Schnitten  untersucht. 

Als  Färbemittel  gelangten  N  i  s  s  l'sches  Methylenblau,  Carmin-Hämatoxy lin, 
Weigert'sches  Hämatoxylin  und  die  Rosin'sche  Mischung  zur  Anwendung. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab  die  für  die  Meningitis 
purulenta  charakteristischen  Veränderungen,  die  einer  weiteren  Beschreibung 
nicht  bedürfen. 
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Fig.  1. 

Das  Grehirn  wurde  in  der  Weise  untersucht,  dass  aus  allen  Gebieten 
der  Himoberfläche  Würfel  von  etwa  2 — 4  cm  Höhe  und  entsprechender 
Breite  herausgeschnitten  und  nach  Einbettung  in  Celloidin  in  Querschnitte 
zerlegt  wurden;  in  analoger  Weise  wurde  der  Hirnstamm  einer  sorgfUltigen 
Musterung  unterzogen. 

In  der  Mehrzahl  der  dem  Hirnmantel  entstammenden  Präparate  wurden 
die  der  Meningitis  purulenta  entsprechenden  Befunde,  wenn  auch  in  sehr 
wechselndem  Intensitätsgrade,  erhoben.  Pia  und  Arachnoidealräume  sowie 
die  Arachnoidea  selbst  sind  von  purulentem  Material  durchsetzt  und  erfüllt. 
Ausser  den  rein-eitrigen  Massen  finden  sich  auch  fibrinös-eitrige  Beschläge. 

Bei  mikroskopischer  Betrachtung  zeigen  sich  ausser  den  gewöhnlichen 
Eiterzellen,  die  den  Hauptbestandtheil  bilden,  auch  grosse,  körnchenzellen- 
ähnliche  und  verschiedene,  wohl  als  Degenerationsformen  der  Eiterzellen  anzu- 


8 


I.  Oppenheim 


sprechende  Grebilde.  Bald  ist  die  Gruppirong  der  Zellen  eine  dichte,  bald 
bilden  sie  mehr  die  Knotenpunkte  eines  Maschenwerkes,  welches  von  dem 
Meningealgewebe  gebildet  wird.  Ziemlich  oft  begegnet  man  auch  kleinen 
Hämorrhagien. 

Die  Gehirnsnbstanz,  selbst  der  periphere  Saum  der  Rinde  ist  an 
vielen  Stellen  ganz  nnversehrt,  doch  finden  sich  an  anderen  anch  mancherlei 
Veränderongen:  Schwellung  und  Trübung  der  Ganglienzellen,  Quellung  der 
Nervenfasern.  Ganz  besonders  sind  es  die  Gefässe,  in  deren  Geleit  die 
Eiterzellen  oft  eine  lange  Strecke  weit  in  die  Gehimsubstanz  vordringen,  und 
an  einigen  Orten  der  Basis  setzt  sich  der  purulente  Process  in  seiner  ganzen 
Stärke  auf  die  Hirnrinde  fort    (Fig.  1). 

Hie  und  da  finden  sich  anch  kleine  Hämorrhagien.  DieGliazellen  erscheinen 
vielerorts  in  der  Rinde  und  auch  noch  im  subcortic.  Marklager  vermehrt. 

Wenn  man  von  diesen  jeder 
Meningitis  pnrnlenta  eigenthtim- 
lichen  Veränderungen  des  Gehim- 
gewebes  absieht,  sind  gröbere  Lä- 
sionen an  keiner  Stelle  des  Gehirns 
aufzufinden.  Nur  ein  umschrie- 
benes Gebiet  ist  es:  der  hin- 
tereBezirkderdritten  linken 
Stirnwindung  und  der  Fuss 
der  vorderen  Centralwin- 
dung,  an  welchem  eine  Herd- 
erkrankung nachgewiesen  wird. 
Schon  beim  Schneiden  des  ent- 
sprechenden Präparatenblockes  fiel 
es  auf,  dass  die  subcorticale  Mark- 
substaiiz  von  einem  Herd  durch- 
setzt war.  Zuerst  wurde  auf  diese 
Weise  der  Herd  in  der  dritten 
Stirn  Windung  entdeckt;  er  hob  sich 
durch  seine  graue,  glasige,  durch- 
scheinende Beschaffenheit  von  der 
Umgebung  ab  und  erinnerte  so 
durchaus  an  das  Bild  eines  skle- 
Fig.  2A.  rotischen     Herdes.       In    seinem 

grössten  Durchmesser  zeigte  er 
eine  Ausdehnung  von  % — ^L  cm  (vgl.  Fig.  2  A  im  Text  und  Fig.  2  B  auf 
Taf.  I.  n). 

Gleich  in  dem  anliegenden  Theil  der  vorderen  Centralwindung  kam  dann 
ein  zweiter  Herd  —  der  vielleicht  auch  eine  gemeinschaftliche  Wurzel  mit 
dem  ersten  besass  —  zum  Vorschein.  Auch  dieser  war  auf  den  Schnitten 
schon  makroskopisch  zu  erkennen  (vgl.  Fig.  3  auf  Tafel  I.  II).  Er  hat  eine 
lineare  Ausbreitung  und  steht  etwa  senkrecht  auf  der  Rinde. 

In  histologischer  Hinsicht  zeigen  beide  Herde  ungefähr  das  gleiche  Ver- 
halten, doch  hat  der  letztbeschriebene  eine  etwas  derbere  Beschaffenheit 
Das  Grundelement  bildet  ein  derbes  Fasergewebe  von  theils  dichtem,  theils 
lockerem  Gefüge.  Wo  es  locker  angeordnet  ist,  entsteht  ein  Netz-  und 
Maschenwerk.    Die  Räume  desselben  erscheinen  auf  gefärbten  Schnitten  färb- 
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los^  hellglänzend,  doch  lassen  Kernförhemittel  nicht  nur  in  den  Fibrillen 
selbst,  sondern  auch  in  den  von  ihnen  umschlossenen  Feldern  zahlreiche  Zellen 
hervortreten,  die  allem  Anschein  nach  Gliazellen  resp.  deren  Abkömmlinge  sind 
(vgl.  Fig.  4  auf  Tafel  I.  II).  Der  Herd  in  der  vorderen  Centralwindung 
erscheint  derber,  faseriger,  entspricht  in  seinem  Charakter  ganz  einem 
Narbenherd. 

Neugebildete  Gefässe,  die  strotzend  mit  Blut  gefüllt  sind,  sind  zwar 
auch  hier  vorhanden,  jedoch  nicht  in  auffallend  grosser  Zahl. 

Der  kleine  Herd  im  Stirnlappen  zeigt  weniger  dichte  Faserzüge,  da- 
gegen ist  er  reicher  an  Zellen  und  Geftlssen.  Auch  findet  sich  an  seiner 
dem  Marke  zugewandten  Grenze  ein  grosses  Gefäss  (Fig.  2  A  bei  g),  eine 
kleine  Arterie,  die  in  den  Herd  mündet  und  sowohl  in  ihren  Wandungen 
wie  in  ihrer  nächsten  Umgebung  von  Rundzellen  dicht  besetzt  ist. 

Herde  von  dieser  oder  ähnlicher  Beschaffenheit  habe  ich  an  keiner 
anderen  Stelle  des  Gehirns  gefunden,  und  es  genügt,  einen  Blick  auf  die 
Präparate  und  Figuren  zu  werfen,  um  den  fundamentalen  Unterschied 
zwischen  diesem  Process  und  dem  meningitisch-purulenten  zu  erkennen. 

In  einer  kurzen  Zusammenfassung  stellt  sich   unser  Fall  so  dar: 

Ein  16 jähriges  anämisches  Mädchen  erkrankt,  nachdem  es  schon 
einige  Wochen  lang  an  Kopfschmerz,  Appetitlosigkeit  und  Magenbe- 
schwerden gelitten  hatte  und  diese  Beschwerden  sich  in  der  letzten 
Woche  gesteigert  hatten,  mit  heftigem  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Schwin- 
del, Schüttelfrost  und  Fieber.  Bei  der  (am  16.  April  1896  erfolgten) 
Aufnahme  ins  Krankenhaus  fallt  ausser  diesen  Erscheinungen  und  der 
Benommenheit  eine  Parese  des  linken  Abducens  auf.  Der  dirigirende 
Arzt  findet  eine  besonders  ausgesprochene  Druckempfindlichkeit  in  der 
linken  Hals-,  Kopf-  und  Warzenfortsatzgegend  und  hält  es  trotz  des  im 
Ganzen  negativen  otoskopischen  Befundes  für  wahrscheinlich,  dass  ein 
Empyem  des  Warzenfortsatzes  und  Thrombose  des  Sinus  transversus  den 
Erscheinungen  zu  Grunde  liegt.  Die  sofort  ausgeführte  Radicalopera- 
tion  hat  jedoch  ebenso  wie  die  Paracentese  des  Trommelfells  und  die 
Punction  des  Sinus  ein  ganz  negatives  Resultat.  Der  Puls  bleibt  sehr 
frequent,  die  Temperatur  steigt  nach  kurzem  Abfall  schnell  wieder  bis 
über  40®,  die  Benommenheit  nimmt  zu,  auch  Delirien  stellen  sich  ein 
nnd  am  vierten  Tage  nach  der  Operation  entwickelt  sich  eine  complete 
motorische  Aphasie  sowie  eine  Monoplegia  facio-brachialis  dextra.  Das 
Bein  ist  im  Ganzen  frei,  ebenso  die  Sensibilität.  Der  Augenhintergrund 
bietet  nichts  Abnormes. 

Auf  Grund  dieser  Daten  und  der  zur  Zeit  bestehenden  Combi- 
nation  von  Himherdsymptomen  mit  den  Zeichen  einer  fieberhaften  All- 
gemeinerkrankung stelle  ich  die  Diagnose  Encephalitis  non  pu- 
rnlenta. 

Nachdem  sich  am  folgenden  Tage  einmal  klonische  Zuckungen  in 
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der  gelähmten  Körperseite  eingestellt  haben,  folgt  nun  schnell  eine  sich 
von  Tag  zu  Tage  vervollständigende  Besserung.  Das  Sensorium  hellt 
sich  auf,  das  Fieber  schvrindet  oder  es  kommt  doch  nur  vorübergehend 
noch  einmal  zu  einer  massigen  Erhöhung  der  Eigenwärme;  schon  am 
dritten  Tage  nach  Eintritt  der  Lähmung  stellt  sich  ein  gewisses  Maass 
von  Beweglichkeit  im  rechten  Arm  wieder  her,  ebenso  erlangt  Patientin 
die  Fähigkeit,  ein  paar  Worte  zu  sprechen.  Im  Laufe  der  nächsten 
Woche  bildet  sich  die  Lähmung  des  rechten  Armes  fast  völlig  zurück, 
die  Aphasie  geht  durch  ein  kurzdauerndes  Stadium  der  Paraphasie  resp. 
einer  motorisch-atactischen  Sprachstörung  hindurch  zu  einem  normalen 
Verhalten  über. 

Kurze  Zeit  später  befindet  sich  Patientin  schon  in  völliger  Recon- 
valescenz.  Sie  ist  nicht  mehr  benommen,  frei  von  Kopfschmerz,  fieber- 
frei, bewegt  den  rechten  Arm  gut,  spricht  ohne  Störung,  hat  guten 
Appetit  u.  s.  w.  Die  einzigen  B*esiduen  des  überstandenen  Leidens  bilden: 
die  Parese  des  rechten  unteren  Facialis  und  eine  geringe  Beweglich- 
keitsbeschränkung  des  linken  Auges  nach  aussen.  Auch  ist  der  Puls 
in  der  Folgezeit  noch  etwas  frequent  (circa  100). 

Sie  bleibt  in  den  folgenden  Monaten  noch  unter  Beobachtung,  weil 
die  Operationswunde  noch  keine  Heilungstendenz  zeigt.  Im  Juni  wird 
vermerkt,  dass  der  Verband  häufig  von  Liquor  cerebrospinalis  durch- 
tränkt ist.  Ende  dieses  Monats  und  besonders  im  Verlauf  des  folgen- 
den leidet  unter  den  schlechten  Wundverhältnissen  das  Allgemeinbe- 
finden der  Patientin.  Sie  bewegt  sich  zwar  im  Freien,  sieht  aber  blass 
aus,  ftihlt  sich  schwach  und  klagt  zuweilen  über  Kopfschmerz  und 
Schvrindel.  In  Folge  dessen  entschliesst  sich  der  Operateur,  die  Wunde 
zunächst  breiter  zu  eröfihen  und  bis  zum  Knochen  vorzudringen,  er 
trifPt  dabei  auf  kranke  Knochentheile,  die  so  weit  entfernt  werden  müssen, 
dass  sowohl  der  Sinus  wie  der  Bulbus  venae  jugularis  in  grösserer  Aus- 
dehnung freiliegen.  Die  umfangreiche  Höhle  wird  mit  Jodoformgaze 
tamponirt.  Dieser  Eingriff  hat  zunächst  einen  günstigen  Einfluss  auf 
das  Befinden,  erst  am  23.  August  treten  schwere  Himsymptome  her- 
vor: Fieber,  heftiger  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Delirien.  Am  27.  August 
finde  ich  die  Zeichen  der  eitrigen  Gerebrospinalmeningitis  und 
stelle  —  trotz  des  in  dieser  Hinsicht  negativen  Ergebnisses  der  Lum- 
balpunction  —  diese  Diagnose.  Die  Beschwerden  und  Erscheinungen 
dieses  Leidens  steigern  sich  immer  mehr  —  nur  das  Sensorium  bleibt 
lange  frei  und  der  Augenhintergrund  dauernd  normal  — ,  bis  Patientin 
am  17.  September  im  tiefen  Coma  zu  Grunde  geht^) 

1)  Dass  eine  in  den  letzten  Lebenstagen  von  mir  vorgenommene  Lumbal- 
ponction  kdne  Flüssigkeit  zu  Tage  f5rderte,  dürfte  sich  wohl  aus  der  dick- 
flüssigen Beschaffenheit  des  Eiters  erklären. 
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Die  Obdnction  bestätigt  zunächst  die  Diagnose  Meningitis  cere- 
brospinalis purulenta.  Die  Eiteransammlung  findet  sich  besonders  in 
der  hinteren  Schädelgrube  und  im  Wirbelkanal.  Makroskopisch  lässt 
sich  in  der  Himsubstanz  selbst  etwas  Pathologisches  nicht  erkennen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  deckt  neben  den  durch  die 
Meningitis  bedingten  Veränderungen  eine  Herderkrankung  im  linken 
Stirnlappen  und  zwar  im  Bereich  der  dritten  linken  Stimwindung  und 
des  Fusses  der  vorderen  Gentralwindung  auf.  Es  sind  zwei  im  sub- 
corticalen  Marklager  unmittelbar  unter  der  Rinde  gelegene  Herde,  die 
die  Beschaffenheit  von  Narben  haben  und  nach  ihrer  histologischen 
Beschaffenheit  am  meisten  an  sklerotische  Herde  erinnern. 

An  keiner  weiteren  Stelle  des  Gehirns  lässt  sich  ein  derartiger 
Process  nachweisen,  während  die  der  Meningitis  gewöhnlich  zukommen- 
den Hirnbefunde  auch  an  anderen  Stellen,  besonders  in  den  periphe- 
rischen Schichten  der  Rinde  nachzuweisen  sind. 

Epikrise.  Die  Deutung  des  Falles  bereitet  keine  wesentlichen 
Schvrierigkeiten.  Bei  der  Würdigung  des  klinischen  Verlaufes  kann 
man  ungezwungen  eine  Reihe  von  Stadien  unterscheiden:  ein  Stadium 
der  Vorboten,  ein  Prodromalstadium,  dann  das  der  ausgebildeten  Krank- 
heit mit  zwei  Perioden:  in  der  ersten  liegen  nur  die  Zeichen  der 
fieberhaften  Allgemeinerkrankung  und  die  allgemeinen  Cere- 
bralerscheinungen  (wenn  man  von  der  Parese  des  linken  Abducens 
absieht)  vor,  in  der  zweiten  treten  die  Hirnherdsymptome  zu  Tage,  mit 
deren  Entwicklung  das  Leiden  schnell  in  das  Stadium  der  Reconvales- 
cenz  übergeht.  Diese  erstreckt  sich  über  einen  Zeitraum  von  mehreren 
Monaten  und  stellt  eine  Heilung  mit  Defect  dar.  Am  Ende  dieser  Pe- 
riode machen  sich  Störungen  des  Allgemeinbefindens  geltend,  die  ihren 
Ausgang  zweifellos  von  der  durch  die  Schädeloperation  geschaffenen 
Knochen-  und  Weichtheil-Affection  nehmen.  Diese  bildet  dann  end- 
lich die  Infectionsquelle,  von  der  aus  die  Eitererreger  ihren  Weg  ins 
Hirn  nehmen  und  zur  Entstehung  einer  eitrigen  Cerebrospinalraeningitis 
Anlass  geben.    Diese  bildet  als  tödtliche  Erkrankung  das  Schlussstadium. 

Der  Hauptwerth  der  mitgetheilten  Beobachtung  ist  der,  dass  sie 
den  Beweis  für  die  Heilbarkeit  der  acuten  nicht-eitrigen  En- 
cephalitis in  einem  diagnostisch  —  d.h.durch  die  anatomische 
Untersuchung  —  sichergestellten  Fall  bringt. 

Betrachten  wir  denselben  zunächst  von  der  klinischen  Seite,  so 
musste  schon  das  Krankheitsbild  zur  Diagnose  Encephalitis  führen,  die 
denn  auch  von  mir  gestellt  worden  ist.  Freilich  war  ich  in  der  glück- 
lichen Lage,  zur  Untersuchung  und  Beurtheilung  des  Falles  erst  hin- 
zugezogen zu  werden,  nachdem  die  Erkrankung  ihre  volle  Entwicklung 
erlangt  hatte  und  speciell  auch  die  Hirnherdsymptome  zur  Ausbildung 
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gelangt  waren.  Femer  blieb  ich  vor  dem  Irrthum  naturgemäss  bewahrt, 
der  den  behandelnden  Arzt  zu  einer  Fehloperation  verleitet  hatte.  Ich 
stand  also  einer  nahezu  völlig  klaren  Situation  gegenüber:  einem  jugend- 
lichen Individuum,  das  unter  den  Zeichen  einer  Infectionskrankheit  mit 
allgemeinen  Hirnsymptomen  erkrankt  war  und  auf  der  Hohe  dieser  Affec- 
tion  von  den  Erscheinungen  einer  umschriebenen  Himherdläsion  befallen 
wurde.  Da  die  typischen  Merkmale  einer  Meningitis  fehlten  und  ander- 
seits die  Eiterquelle  für  einen  Abscess  vermisst  wurde,  so  hätte  man 
wohl  schon  per  exclusionem  die  Diagnose  Encephalitis  haemorrhi^ca 
stellen  müssen.  Für  mich  persönlich  lag  der  Gedanke  aiji  diese  Affection 
um  so  näher,  als  ich  eine  grössere  Zahl  von  Fällen  dieser  Kategorie 
gesehen  und  beschrieben  hatte  und  darunter  einige,  die  nach  Entwick- 
lung und  Verlauf  dem  hier  geschilderten  durchaus  verwandt  waren 
(man  vgL  z.  B.  Beob.  I  in  meiner  Abhandig.:  Die  Prognose  der  acuten, 
nicht-eitrigen  Encephalitis.   Zeitschr.  für  Nervenheilk.  Bd.  6). 

Etwas  abweichend  von  den  bisherigen  Beobachtungen  war  unter  den 
Krankheitserscheinungen  die  initiale  Abducenslähmung,  die  bei  einer 
Grosshimencephalitis  ungewöhnlich  ist  Indess  steht  es  auch  schon  nach 
den  bisherigen  Erfahrungen  fest,  dass  sich  gleichzeitig  mit  der  hämor- 
rhagischen Encephalitis  der  Oehirnsubstanz  eine  Neuritis  des  N.  opticus 
oder,  wenn  auch  seltener,  eines  der  Augenmuskelnerven  entwickeln  kann. 

Auch  bezüglich  des  Ablaufs  der  Erkrankung,  des  anfangs  schnellen 
Abklingens  der  schweren  Erscheinungen  und  der  dann  mehr  protra- 
hirten  Reconvalescenz  schloss  sich  dieser  Fall  einigen  der  früher  von 
mir  beobachteten  an,  so  namentlich  dem  schon  citirten,  in  welchem 
sich  eine  auffallige  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  noch  tief  in  das 
Reconvalescenzstadium  hinein  erstreckte. 

Beüänfig  bemerkt,  ist  es  von  Interesse,  zu  sehen,  dass  der  Schmerz  nnd 
Dmckschmerz  in  der  Oeg^end  des  Ohres,  der  den  Operateur  zu  der  An- 
nahme eines  otitischen  Leidens  and  einem  entsprechenden  Eingriffe  ver- 
leitete, auch  in  jenem  älteren  Falle  zu  den  Krankheitssymptomen  gehörte. 

Nach  unserem  Dafürhalten  wäre  es  zu  einer  völligen  Heilung  ge- 
kommen, wenn  nicht  die  Operation  der  Patientin  verhängnissvoll  ge- 
worden wäre.  Es  ist  wohl  anzunehmen,  dass  die  Bedingungen  für  die 
Wundheilung  bei  einem  Individuum,  das  von  schwacher,  anämischer 
Constitution,  unter  der  Herrschaft  eines  schweren  Himleidens  stand  und 
an  den  Folgen  desselben  krankte,  besonders  ungünstige  waren.  Anfangs 
gmg  freilich  die  Erholung  gut  von  Statten,  Aussehen,  Appetit,  Allge- 
meinbefinden liessen  nichts  zu  wünschen  übrig.  Bald  jedoch  machte  sich 
der  verderbliche  Einfluss  der  mit  dem  Schädelinnem  communicirenden, 
schlecht  beschaffenen  Wunde  geltend,  indem  zunächst  das  Allgemein- 
befinden beeinträchtigt  wurde  und  dann  die  purulente  Meningitis  ent- 
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stand^  welche  das  Ende  —  circa  V2  J^^r  nach  Beginn  des  Leidens  — 
herbeiführte.  Dieser  unheilvollen  Complication  haben  wir  es  zu  danken, 
dass  wir  die  Abheilung  der  acuten  hämorrhagischen  Encephalitis  nun 
auch  anatomisch  feststellen  konnten. 

Diese  Beweisführung  in  mortuo  ist  nun  in  einer  äusserst  präcisen 
und  überzeugenden  Weise  gelungen.  Die  Bedingungen  für  dieselbe 
schienen  zunächst  recht  ungünstige  zu  sein,  denn  durch  den  Hinzutritt 
der  Meningitis  hätten  Veränderungen  geschaffen  werden  können,  die 
der  häniorrhagischen  Encephalitis  in  histologischer  Hinsicht  bis  zur 
Verwechselung  ähnlich  sahen.  Zwei  Momente  waren  es  jedoch,  die  uns 
vor  diesen  Zweifeln  bewahrten: 

1.  Die  Thatsache,  dass  sich  eine  Herderkrankung  vom  Charakter 
der  Encephalitis  nur  dort  fand,  wo  sie  nach  den  klinischen  Erschei- 
nungen erwartet  werden  musste,  nämlich  im  fronto-centralen  Gebiet  der 
linken  Hemisphäre. 

2.  Dass  diese  nicht  den  Charakter  des  frischen  hämorrhagisch- 
encephalitischen  oder  purulent-encephalitischen  Processes,  sondern  den 
eines  Narbenherdes  hatte  und  sich  dadurch  scharf  von  den  Veränderungen 
abhob,  welche  im  Geleit  der  purulenten  Meningitis  entstanden  waren. 

Auf  die  pathologisch-anatomische  Seite  der  Frage  näher  einzugehen, 
dürfte  um  so  weniger  geboten  sein,  als  der  Ausgang  der  acuten  Ence- 
phalitis in  Narbenbildung  inzwischen  auch  von  Koppen  beschrieben 
worden  ist,  und  Friedmann  diesen  Theil  der  Encephalitislehre  vor 
Kurzem  wieder  einer  eingehenden  Besprechung  unterzogen  hat.  0 

Viel  dunkler  ist  das  Gebiet,  auf  das  uns  der  nachfolgende  Fall  fiihrt. 

Beobachtung  IL 

Die  40  jährige  Verkäuferin  B.  K.  stellte  sich  am  28.  December  1897 
in  Begleitung  ihrer  Schwester  in  meiner  Poliklinik  vor. 

Sie  gab  an,  vor  circa  6  Wochen  plötzlich  mit  Druck  im  Aug:e,  Flimmern 
vor  den  Angen  und  Doppeltsehen  erkrankt  zu  sein.  Dazuhabesich  eine 
Erschwerung  des  Kauens  und  Schluckens  und  in  den  letzten  Wochen 
eine  Schwäche  in  den  Armen  und  schliesslich  auch  in  den  Beinen  gesellt. 
Femer  sei  sie  seit  14  Tagen  nicht  im  Stande,  den  Urin  zu  halten.  Ueber 
Kopfschmerz  hat  sie  nicht  zu  klagen,  dagegen  soll  sich  beim  Bücken  leicht 
Erbrechen  einstellen.  Sie  betont,  und  es  wird  das  von  ihrer  Schwester 
bestätigt,  dass  sie  apathisch  geworden  sei. 

1)  Zeitlich  geht  meine  Beobachtung  jedoch  den  der  genannten  Autoren  voran 
und  ist  auch  schon  vor  dem  Erscheinen  ihrer  Mittheil  untren  kurz  von  mir  refe- 
rirt  worden  (NothnagePs  specielle  Pathol.  u.  Therapie  Bd.  IX.  2).  Da?  kurze 
Referat  enthält  übrigens  einige  nicht  ganz  correcte  Angaben,  die  aber  für  die 
Gesammtbenrtheilung  nebensächlich  sind. 
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Infectionskrankheiten,  speciell  Influenza,  seien  nicht  vorausgegangen. 
Alkoholmissbrauch  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.  Grosse  Person,  von  gutem  Aussehen,  mit  reichlichem 
PanniculuB  adiposus  und  ziemlich  kräftig  entwickelten  Muskeln.  Sie  ist  etwas 
apathisch,  ermüdet  leicht,  hat  Schwierigkeit,  ihre  Aufmerksamkeit  zu  concen- 
triren,  doch  kann  von  einer  wesentlichen  Störung  der  Psyche  keine  Bede  sein. 

Im  Vordergrunde  stehen  Lähmungserscheinungen  am  Augen- 
muskelapparat.  Es  besteht  doppelseitige,  aber  links  stärker  entwickelte 
Ptosis.  Beim  Blick  nach  oben  bleibt  der  linke  Bulbus  zurück.  Der  linke 
Abducens  ist. gelähmt,  der  rechte  paretisch.  Das  linke  Auge  soll  vor  einiger 
Zeit  ganz  geschlossen  gewesen  sein.  Die  Beweglichkeit  der  Bnlbi  nach 
unten  ist  nicht  eingeschränkt.  Die  Pupillen  sind  gleichweit,  mittelweit, 
reagiren  gut  bei  Lichteinfall  und  Gonvergenz.  Der  Augenhintergrund  bietet 
nichts  Krankhaftes. 

Der  Lidschluss  erfolgt  kräftig;  ebenso  sind  die  Lippenbewegungen  un- 
behindert. 

Die  Zunge  kommt  grade  hervor,  bewegt  sich  ft'ei  und  ist  nicht  abge- 
magert. Das  Gaumensegel  hebt  sich  beim  Phoniren  gut  Die  Kau- 
muskeln fünctioniren  entschieden  nicht  normal,  der  Kieferschluss  erfolgt 
kraftlos  und  das  Elauen  geht  ausserordentlich  langsam.  Die  seitlichen 
Kieferbewegungen  sind  erhalten.  Das  Schlucken  wird  nicht  geprüft,  geht 
aber  nach  Angabe  der  Begleiterin  langsam  und  mit  Mühe  vor  sich. 

Die  Sprache  ist  nicht  beeinträchtigt,  insbesondere  machen  sich  auch 
keine  Ermüdungserscheinungen  beim  Sprechen  bemerklich. 

An  den  Extremitäten  kein  sichtbarer  Muskelschwund.  Sehnenphänomene 
an  den  Armen  etwas  erhöht.  Die  activen  Bewegungen  in  den  Armen  er- 
halten; keine  motorische  Schwäche.  Auch  keine  Ermüdungserscheinungen 
bei  wiederholtem  Heben  der  Arme. 

In  den  Beinen  ist  die  grobe  Kraft  jedoch  etwas  herabgesetzt,  der 
Gang  ist  schwerfällig  und  unsicher. 

Sensibilität  für  tactile  und  schmerzh^te  Reize  erhalten.  Obstipatio  alvi. 
Incontinentia  urinae. 

Kein  Schwanken  bei  Augenschluss. 

Die  elektrische  Untersuchung  weist  deutliche  Störungen  nur  an  den 
Massetem  nach,  indem  dieselben  auch  bei  starken  faradischen  Strömen  nur 
wenig  ansprachen.  Die  galvanische  Reizung  konnte  wegen  grosser  Empfind- 
lichkeit der  Patientin  nicht  mit  stärkeren  Strömen  ausgeführt  werden,  so  dass 
das  Ergebuiss  der  Untersuchung  nach  dieser  Richtung  kein  zuverlässiges  war. 
An  den  inneren  Organen  wurde  nichts  Krankhaftes  nachgewiesen. 

Meine  Diagnose  schwankte  zunächst  zwischen  Poliencephalo- 
myelitis  und  Bulbärparaljse  ohne  anatomischen  Befund.  Bei 
der  genaueren  Erörterung  hielt  ich  es  jedoch  für  weit  wahrscheinlicher, 
dass  Poliencephalomjelitis  vorliege.  Insbesondere  entschieden  zu  Gunsten 
dieser  Annahme  die  folgenden  Factoren:  das  Fehlen  jedweder  Ermü- 
dungserscheinungen und  Remissionen,  die  deutliche  und  nicht  uner- 
hebliche Abnahme  der  elektrischen  Erregbarkeit,  wenigstens  in  einem 
Muskelgebiet:  in  den  Massetem,  das  Fehlen  der  myasthenischen  Beac- 
tion,  die  Lähmung  des  Sphincter  vesicae,  die  Unsicherheit  des  Ganges  etc. 
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Auch  der  Umstand,  dass  der  obere  Facialis  nicht  an  den  Lähmungs- 
erscheinungen betheiligt  war,  sprach  nicht  zu  Gunsten  der  Myasthenie. 

Ich  empfahl  der  Patientin  dringend  die  Aufnahme  in  ein  Kranken- 
haus, hörte  in  der  nächsten  Folgezeit  nichts  von  ihr,  bis  mir  Herr 
Prof.  Fürbringer  im  Februar  vorigen  Jahres  —  etwa  sechs  Wochen 
nach  meiner  Untersuchung  —  mittheilte,  dass  ein  von  mir  behandeltes 
Mädchen  im  Krankenhause  Friedrichshain  verstorben  sei.  Auf  meinen 
Wunsch  machte  Herr  College  Fürbringer  mir  noch  folgende  nähere 
Angabe:  „Ich  habe  die  Patientin  vom  18.  Januar  —  also  drei  Wochen 
nach  der  Untersuchung,  auf  welche  sich  die  oben  gebotene  Kranken- 
geschichte stützt  —  in  ihrer  Wohnung  gesehen.  Sie  nahm  die  hori- 
zontale BetÜage  ein,  konnte  sich  nicht  erheben  und  aufgerichtet  kaum 
aufsitzen.  Unterstützt  beim  Handgeben  die  gewollte  Hand  mit  der 
anderen.  Die  Beine  werden  frei  bewegt.  Stehen  kann  Patientin  nicht. 
Ziemlich  elende  Musculatur,  die  der  Hände  durch  Atrophie  auffallend. 

Zunge  wird  langsam,  aber  schliesslich  vollständig  herausgestreckt. 
Sprache  fast  vollständig  unverständlich  durch  enorme  Articulations- 
störung.  Patientin  will  nicht  viel  sprechen  „weil  sie  ihr  Gebiss  nicht 
im  Munde  habe",  ist  eitel,  giebt  ihr  Alter  (44)  auf  40  an. 

Kein  Schlaf.    Deutliche  Dyspnoe. 

Rücksichtlich  der  Beobachtung  im  Krankenhause,  die  leider  wegen 
des  plötzlich  und  unerwartet  erfolgten  Todes  ganz  lückenhaft  war,  wird 
Ihnen  der  betr.  Assistent  schreiben. 

Der  Bericht  desselben  (Herr  Dr.  Boas)  lautet  so: 

„Leider  muss  ich  Ihnen  mittheilen,  dass  unsere  Beobachtungen  bei 
der  p.  Krause  wegen  des  kurzen  Aufenthaltes  im  Krankenhause  —  Pat 
lag  vom  Abend  des  19.  Januar  bis  zum  frühen  Morgen  des  21.  Januar 
hier  —  keine  eingehenden  sein  konnten.  Sie  starb  unter  den  Er- 
scheinungen der  Respirationslähmung.  Jedoch  konnte  sie  bei  weiter 
bestehender  Dyspnoe  die  Zunge  noch  eine  Stunde  vor  dem  Tode  gut 
herausstrecken. 

Was  den  Tumor  (s.  u.)  betrifft,  so  handelt  es  sich  um  ein  etwa 
fünfmarkstückgrosses  Lymphosarkom,  welches  mit  der  rechten  Luni^e 
verwachsen  war." 

Ich  habe  dann  nachträglich  noch  von  den  Angehörigen  der  Patien- 
tin erfahren,  dass  das  Krankheitsbild  im  späteren  Verlauf  besonders 
durch  die  Athemnoth  beherrscht  gewesen  sei.  Die  Artieulation  und 
das  Schlingen  seien  wesentlich  erschwert  gewesen.  Die  Schwäche  in  den 
Gliedmassen  habe  jedoch  noch  in  der  letzten  Lebenszeit  nicht  den  Grad 
einer  ausgesprochenen  Lähmung  erreicht.  Und  die  Augenmuskellähmuni^ 
sowie  die  Blasen.schwäche  sei  sogar  mehr  und  mehr  zurückgetreten. 
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Die  Obduction  ÜEuid  am  21.  Januar  1898  (wie  es  scheint  wenige 
Stunden  nach  dem  Tode)  statt: 

Herr  College  Hansemann  hatte  die  Güte,  mir  das  Protokoll  zur 
Verfügung  zu  stellen: 

„Mittelgrosse  weibliche  Leiche,  in  sehr  gutem  Em&hrnngsznstand.  Mas- 
colatur  gut  entwickelt,  ebenso  der  Pannicnlns  adiposns.  Zwerchfellstand 
beiderseits  4.  Rippe.  Herz:  Klappen  intact,  Muscalator  etwas  atrophisch, 
braun.  Linke  Lunge  frei  beweglich,  stark  collabirt,  überall  lufthaltig.  Rechte 
Lunge  in  ganzer  Ausdehnung  der  Thoraxwand  adhärent,  Pleuraflüssigkeit  beider- 
seits nicht  vermehrt.  Dem  vorderen  scharfen  Lungenrand  dicht  anliegend, 
ohne  fester  mit  ihm  verwachsen  zu  sein,  in  der  Gegend  des  Thymusrestes 
ein  Tumor  von  der  Grösse  einer  Mandarine,  leicht  braunröthlich  gefärbt,  auf 
dem  Durchschnitt  von  streifigem  Bau,  durch  zahlreiche  rothe  und  schwarze  Punkte 
und  Streifen  gesprenkelt.  (Mikroskopisch:  Im  gefärbten  Präparat  finden  sich 
dichtgedrängte  Massen  von  stark]  gefärbten  Rundzellen  und  grosse  blasse 
Kerne  von  länglicher  Gestalt;  feine  Capillaren  mit  grossen  Endothelzellen.) 

Milz  nicht  vergrössert,  von  festweicher  Consistenz,  Zeichnung  deutlich. 
Nieren  klein,  blutreich.  Mark  und  Rinde  gleichmässig  braunroth  geförbt  An 
der  Grenze  beider  sehr  geringe  hellere  Streifen.  Zeichnung  der  Rinde  deut- 
lich.   Magen  und  Darm  nichts  Besonderes. 

Leber  klein,  etwas  atrophisch,  von  brauner  Farbe.    Nebenniere  intact. 

Pankreas  etwas  klein. 

Cervix  virginell. 

Gehirn  von  sehr  schlaffer  Consistenz.  Hirn  und  Rückenmark  ohne  Befund. 

Anatomische  Diagnose:  Atrophia  fasca  myocardii.  Adhaesiones 
pleurae  dextrae.  Lymphosarcoma  glandulae  thymicae.  Atrophia  fusca  hepatis. 
Hydrosalpinx  dexter. 

Der  Güte  der  Herren  CoUegen  Fürbringer  und  Hansemann 
danke  ich  die  Möglichkeit,  eine  genauere  anatomische  Untersuchung 
ausführen  zu  können.  Uebei^eben  wurde  mir  das  Gehirn,  das  sich  in 
der  Mülle r'schen  Flüssigkeit  gut  conservirt  zeigte  und,  obgleich  es  be- 
reits zerlegt  war,  doch  für  eine  Untersuchung  auf  Schnittpräparaten 
noch  durchaus  brauchbar  war,  ausserdem  das  Rückenmark.  Muskeln 
und  peripherische  Nerven  waren  nicht  aufbewahrt  worden. 

Das  Gehirn  und  Rückenmark  wurde  in  gewohnter  Weise  in  Celloidin 
eingebettet  Als  Färbungsmethoden  kamen  die  Carmin-,  Alaun-Häma- 
toxylin,  Marchi,  Weigert'sche,  PaPsche,  Wolters'sche,  Rosin'sche 
Färbung  sowie  die  nach  Kulschitsky  in  Anwendung. 

Rückenmark:  Während  sich  das  Brost-,  Lenden-  und  Sacralmark  im 
Wesentlichen  als  normal  erwiesen,  traten  eine  Reihe  von  Veränderungen  im 
Halsmark  hervor.  Einmal  fanden  sich  hier  in  verschiedenen  Höhen  zahl- 
reiche frische  Blutungen,  fast  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz. 
Es  sind  kleine  Ansammlungen  rother  Blutkörperchen  ausserhalb  der  Gefässe, 
im  Gewebe,  gelegentlich  im  nächsten  Umkreis  einer  Ganglienzelle,  ohne  dass 
jedoch  an  diesen  wesentliche  Veränderungen  nachgewiesen  werden  konnten« 


Acute,  Dicht-eitrige  Encephalitis  und  Poliencephalomyelitis.  17 

Es  fehlten  alle  Zeichen,  aus  denen  auf  ein  längeres  Bestehen  dieser  Blutungen 
hätte  geschlossen  werden  können.  Hie  und  da  finden  sich  die  Blutherde  in 
der  Umgebung  eines  Gefässes,  dessen  Wandungen  verdickt  und  kleinzellig 
infiltrirt  oder  hyalin-entartet  sind.  Im  Ganzen  erscheinen  sie  besonders  in 
der  vorderen  grauen  Substanz  sowie  an  der  Grenze  von  Vorder-  und  Hinter- 
horn,  auch  noch  in  der  Basis  des  letzteren. 

Den  auffälligsten  Befund  bildet  aber  eine  Herderkrankung  an  um- 
schriebener Stelle  des  Halsmarks,  etwa  dem  mittleren  Bereich  der  Halsan-v 
Schwellung  entsprechend. 

Die  hier  bestehende  Abnormität  ist  auf  den  Schnitten  schon  mit  blossem 
Auge  zu  erkennen  und  zwar  als  ein  transversal  verlaufender,  den  ganzen 
Querschnitt  oder  doch  denselben  zum  grössten  Theil  durchsetzender  Spalt 
(Fig.  5).  Er  nimmt  nicht  in  allen  Schnitten  den  gleichen  Verlauf,  durch- 
setzt die  graue  Substanz  an  der  Grenze  von  Vorder-  und  Hinterhorn  oder 
auch  weiter  vorn  dieCommissuren, 
oder  verläuft  vor  denselben  und 
endigt  im  Vordersei tenstrangge- 
biet,  indem  er  hier  eine  Bogen- 
linie  bildet.  Bei  der  ersten 
flüchtigen  Betrachtung  hat  man 
den  Eindruck,  ein  Kunstproduct 
vor  sich  zu  haben.  Das  war 
auch  mein  erster  Gedanke.  Die 
genauere  mikroskopische  Prüfung 
beseitigt  den  Zweifel  an  dem  pa- 
thologischen Charakter  dieses  Be- 
fundes. 

Es    zeigt  sich    nämlich    au 
dieser  Stelle  —  in  ganzer  Aus- 
dehnung' des  Herdes  —  ein  völ-  ^ig.  5, 
liger  Zerfall  und   Schwund    der 

nervösen  Elemente,  während  das  Glia^ewebe  beträchtlich  gewuchert  ist-  es 
findet  sich  hier  ein  dichtes  Filz-  und  Reiserwerk  von  Gliafäden  und  Balken 
und  zwar  sowohl  in   der  weissen  wie  in   der   grauen  Substanz  (Fig.  6  A 

In  diesem  Buschwerk  von  Gliafasern  (und  bindegewebigen  Elementen) 
finden  sich  auch  einzelne  Gefässe  mit  verdickten  Wandungen,  aber  von  einer 

k^t^üi^ItedVsd^^  ^^^'^^^^  '^'^''''^^  ^''''  "'""^^  Rundzellenansammlung 
Der  gliöse  Charakter  dieses  Herdes  ist  besonders  deutlich  an  Carniin- 
''''u  V^^^x^^'^^■  (Pi^^''-i»säure.)Präparaten  zu  erkennen,  während  in  den 
nach  der  Weigert'schen  und  Wolters'schen  Methode  gefärbten  der  Zerfall 
des  Aervenmarkes  deutlich  in  die  Erscheinuni^  tritt. 

Da,  wo  der  Herd  die  graue  Substanz  durchsetzt,  fehlen  die  Gan^lien- 
zeUen,  in  der  Umgebung  sieht  man  einzelne  geschrumpfte,  fortsatzame  Gang- 
henkorper.  Der  Herd  besitzt  nur  eine  geringe  Höhenausdehnung,  und  so 
ist  es  zu  erklären,  dass  die  Marchi-Färbun-  sich  nicht  auf  dieses  Gebiet 
erstreckt.  In  anderen  Höhen  war  an  den  nach  Marchi  gefärbten  Präparaten 
eine  weher  als  pathologisch  anzusprechende  Veränderung  nicht  wahrzunehmen 

Ein  ganz  umschriebener  Herd  findet  sich  dann  noch  im  oberen  Brustl 
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mark  in  der  Um^ebnng  eines  erkrankten  Gefässes;  das  Gewebe  ist  hier  zum 
Theil  nekrotisch  zerfallen,  andererseits  treten  hier  dichte  Gliazüg^e  auf. 

Die  Rückenmarkshäute  sind  nicht  wesentlich  verändert.  Nur  an 
einzelnen  Stellen  des  Halsmarkes  erscheinen  die  Meningen,  besonders  im  vor- 
deren Bereich,  etwas  verdickt,  es  gilt  dies  noch  am  ehesten  für  den  in  die 
vordere  Medianfissur  eindringenden  Fortsatz. 

In  den  unteren  Abschnitten  der  Medulla  oblongata  keine  gröberen 
Veränderungen,  doch  ist  die  Wandung  einzelner  Gefässe  etwas  verdickt  und 
aufgelockert;  auch  sind  die  Kerne  der  Gefässwande  stellenweise  vermehrt. 
Ausgesprochene  entzündliche  Zustände  und  Degenerationsprocesse  fehlen  hier 
aber  völlig,  und  es  soll  gleich  hervorgehoben  werden,  dass  in  allen  Höhen 
des  verlängerten  Markes,  der  Brücke  und  der* Vierhügelgegend  die  nervösen 
Elemente,  speciell  die  Nervenkerne  und  die  aus  ihnen  entspringenden  Wur- 
zeln unversehrt  sind.  Wenigstens  lassen  sich  mit  den  in  Anwendun«:  ge- 
zogenen Färbungsmethoden  Abweichungen  von  der  Norm  nicht  nachweisen. 
Nur  im  Bereich  des  linken  Hypoglossuskerns  ist  ein  als  pathologisch  ini- 
ponirender  Befund  zu  erwähnen,  nämlich  ein  kleiner  Hohlraum,  in  dessen 
Umgebung  das  Gewebe  verdichtet  ist.  während  der  unregelraässig  und  wie 
zernagt  aussehende  Rand  aus  körnigem,  detritusähulichem  Material  besteht. 
In  einzelnen  Höhen  schliesst  sich  der  Hohlraum  unmittelbar  an  ein  Gefäss 
an,  dessen  Wandung  erkrankt  ist.  Allem  Anschein  nach  handelt  es  sich 
um  einen  kleinen  Erweichnngsherd,  und  der  Hohlraum  ist  künstlich  durch 
das  Herausfallen  des  erweichten  Gewebes  beim  Schneiden  entstanden,  üebri- 
gens  ist  der  Kern  des  N.  hypoglossus  trotz  dieser  Herdaffection,  die  nur 
in  wenigen  Schnitten  besteht  und  auf  dem  Querschnitt  nur  einen  kleinen 
Bezirk  einnimmt,  von  normalpr  Beschatfeiiheit. 

Veränderungen  von  schwer  zu  beurtheilendem  Werth  finden  sich  dann 
erst  wieder  in  den  oberen  Etairen  der  Brücke  sowie  in  der  Vierhügelgegend. 
Einmal  sind  es  die  frisclien  Häraorrhagien,  die  sich  z.  B.  in  der  Höhe 
der  Trigeminuskerne,  im  Ocnloraotoriuskern.  aber  doch  nur  in  spärlicher 
Zahl  finden.  Ausserdem  ist  mir  ein  Befuml  besonders  aufgefallen,  über  den 
die  Figuren  Aufschluss  geben.  An  den  mit  Carmin  uud  Alaunhämatoxylin 
gefärbten  Präparaten  macht  sich  in  der  den  Aqaeductus  S^^lvii  umgebenden 
grauen  Substanz  ein  übermässiirer  Zellen r ei chth um  bemerklich.  Es 
sind  den  (}liaz(41en  durchaus  ähnliche,  zum  grössten  Theil  einkernige  Zellen, 
die  hier  in  dichten  Massen  auftreten,  und  zwar  sowohl  in  einer  mehr  diffusen 
als  auch  in  einer  herdtormiiren  Anordnunc:,  kleine  Haufen  und  Gruppen 
bildend  (Fig.  7  auf  TatVl  I.  II).  Im  hinteren  Vierliüirel  sind  solche  Zellen- 
gruppen auch  in  der  Raphe  nnterhalh  des  hinteren  Längsbündels  in  der 
grauen  Substanz  vorhanden  (Fig.  S  A  im  Text  und  Fiir.  8  B  auf  Tafel  I.  II). 

Bei  der  ersten  Betrachtung  dieser  Bilder  schien  mir  der  pathologische 
Charakter  über  jeden  Zweifel  erhaben.  Bei  Vergleichune:  mit  entsprechenden 
Normalpräparaten  tauchten  Piedenken  auf.  und  es  hat  lange  gedauert,  ehe 
ich  zu  einem  sicheren  Resultate  der  Beurtheilunir  irelangte.  Denn  der  Zellen- 
rcichthum  dieser  Gegenden  ist  schon  in  der  Norm  ein  sehr  wechselnder,  und 
es  kommen  in  der  Umgebuni,'-  der  Sylviscben  Wasserleitunir  Ansammlungen 
von  Gliazellen  vor,  die  in  einzelnen  Präparaten  niclit  weit  hinter  den  von 
mir  in  unserem  Falle  vurget'undenen  zuriickbleihen. 

Dennoch  bin  ich  zu  der  Ueberzeuirung  gelanirt  (und  Herr  College 
Hansemann,  den  ich  dieserhalb    consultirte,   hat   sich   mir   angeschlossen). 
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dass  hier  ein  krankhafter  Befand  vorliegt,  da  ich  solche  Zellmassen  und 
ZQ  rundlichen  Gruppen  angeordnete  Zellhaufen  unter  normalen  Verhältnissen 
nicht  beobachtet  habe.  ^)  Ausserdem  sind  die  Gefässe  dieses  Gebietes  zum 
Theil  schwer  verändert  bis  zu  dem  Grade  einer  völligen  Sklerosirung, 
bezw.  fibrösen  Entartung  der  Gefässwand.  In  der  Höhe  des  vorderen  Vier- 
hügels tritt  von  der  Pia  aus  eine  kleine  Arterie  in  die  Substanz  desselben 
hinein,  deren  Wandungen  von  Rundzellen  dicht  besetzt  sind;  diese  Infiltra- 
tion erstreckt  sich  auch  noch  in  die  weitere  Umgebung. 

Es  ist  noch  hinzuzufügen,   dass   in  Mar  eh  i -Präparaten,   die  aus  der 
Gegend  der  MeduUa  oblongata  —  Höhe  des  X.  und  XII.  —  stammen,  nichts 
Krankhaftes  zu  bemerken  ist.     Denn  die  schwarzen  Schollen,  die  die  Hypo- 
glossuswnrzeln    in    ihrem   intramedul- 
laren  Verlauf  begleiten,  habe  ich  noch 
in    keinem    Marchi -Präparat    dieser 
Gegend  vermisst. 

Das  Krankheitsbild,  das  uns  in 
Beobachtung  II  entgegentritt,  lässt 
sich  soskizziren:  Ein  44 jähriges  Mäd- 
chen erkrankt  mit  Augenflimmern, 
Doppeltsehen,  Erschwerung  des 
Schluckens  und  Kauens.  Zeichen 
eines  Allgemeinleidens  und  allge- 
meine Himsymptome  fehlen,  wenn 
man  nicht  eine  gewisse  Apathie  and 
eine  sich  beim  Bücken  einstellende 
Brechneigung  hierher  rechnen  will. 
Innerhalb  weniger  Wochen  gesellen 
sich  Schwäche  in  den  Armen  und 
Beinen,  Unsicherheit  des  Ganges  und 
Incontinentia  urinae  hinzu. 

Bei  der  ersten  Untersuchung, 
die  sechs  Wochen  nach  Beginn  der 
Krankheit  von  mir  vorgenommen  wird,  finde  ich  die  Zeichen  einer  un- 
vollkommen entwickelten  Ophthalraoplegia  exterior  (doppelseitige 
Abdncenslähmung,  Ptosis  und  Parese  des  Rectus  superior).  Kaumus- 
kelschwäche mit  starker  Herabsetzung  der  faradischen  Erreg- 
barkeit in  den  Masseteren,  Dysphagie  und  massige  Schwäche  in 

1)  Bezüglich  der  KerngruppcD,  die  in  der  Raphe  liegen,  muss  man  sich  vor 
eiDem  weiteren  Irrthum  schützen:  die  untere  Ausbuchtung  des  Aquaeductus  Syl- 
vii  kann  auf  Schiefschoitten  so  getroßen  werden,  dass  sie  keinen  Zusammenhang 
mit  dem  Aquaeductus  mehr  zu  bej^itzen  scheint.  Möglicherwei!?e  giebt  es  auch 
coDgenitale  Abschnürungen  derartiger  Zellennester,  ähnlich  wie  am  Central kanal. 
Ich  bin  nicht  ganz  sicher,  ob  der  durch  Fig.  8  illustrirte  Befund  als  ein  erwor- 
bener pathologischer  zu  betrachten  ist. 


Fig.  8A. 
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den  Beinen.  Die  übrigen  Functionen  intaci.  Ich  stelle  die  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose Poliencephalomyelitis  acuta,  bezw.  sub- 
acuta. Patientin  entzieht  sich  der  weiteren  Beobachtung.  Es  wird 
später  ermittelt,  dass  sich  der  Zustand  in  der  Folgezeit  im  Ganzen  ver- 
schlechtert hat,  während  einzelne  Lähmungssjmptome  zurückgegangen 
sind;  bei  einer  Untersuchung,  die  Prof.  Fürbringer  circa  drei  Wochen 
später  vornimmt,  findet  er  Patientin  hilflos  im  Bett  liegend  und  con- 
statirt  von  neuen  Erscheinungen  eine  schwere  Dysarthrie  und  erheb- 
liche Extremitäten-Schwäche.  Eine  genaue  Untersuchung  konnte  nicht 
vorgenommen  werden.  Patientin  wird  bald  darauf  ins  Krankenhaus 
aufgenommen  und  stirbt  etwa  sechs  Monate  nach  Beginn  der  Erkran- 
kung unter  den  Zeichen  der  Respirationslähmung.  Die  Obduction  lässt 
am  Nervensystem  etwas  Krankhaftes  nicht  erkennen  und  ermittelt  als 
einzigen beachtenswerthen  pathologischen  Befund  ein  Lymphosarkom 
im  vorderen  Mediastinum,  wie  es  scheint,  vom  Thymusrest  ausgehend. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  centralen  Nervensystems 
ergiebt  eine  Reihe  von  Veränderungen,  deren  pathologischer  Werth 
jedoch  nicht  leicht  abzuschätzen  ist. 

Am  meisten  in  die  Augen  springend  ist  eine  das  Rückenmark  in 
der  Halsanschwellung  an  ganz  umschriebener  Stelle  durchziehende,  fast 
lineare  Narbe.  Sie  durchsetzt  das  Rückenmark  in  seinem  Querdurch- 
messer und  weist  auf  einen  abgelaufenen  (ausgeheilten?)  Entzündungs- 
process  von  eigenthümlicher,  aber  doch  in  ähnlicher  Weise  im  Hirn 
beobachteter  Verbreitung  (vgl.  die  Narbenherde  im  Fall  I). 

Als  eine  weitere  Abnormität  erscheinen  die  zahlreichen  frischen 
Hämorrhagien,  die  sich  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks, 
namentlich  der  Halsanschwellung  und  in  der  grauen  Substanz  des  Hirn- 
stammes —  hier  vorwiegend  in  den  oberen  Etagen  der  Brücke  und 
im  Vierhügelgebiet  —  finden.  Da  diese  Blutungen  jedoch  erst  in  der 
letzten  Lebenszeit  entstanden  sind,  können  sie  für  die  Deutung  der 
klinischen  Symptome  nicht  verwerthet  werden. 

Von  grösserer  Bedeutung  scheinen  uns  die  am  Gefässapparat  der- 
selben Grebiete  hier  und  da  beobachteten  Abnormitäten,  die  sich  meist 
als  fibröse,  seltener  als  hyaline  Entartung  der  Ge&swand  kennzeichnen 
und  bei  einem  relativ  jungen  Individuum  gewiss  Beachtung  verdienen. 
Endlich  ist  an  Alaun-Hämatoxylinpräparaten  der  Kemreichthum  in  der 
Vierhügelgegend  und  zwar  in  der  den  Aquaeductus  Sylvii  umgebenden 
grauen  Substanz  auffällig.  Wenn  die  Schwierigkeiten  der  Werthschätz- 
ung  dieses  Befundes  auch  überaus  grosse  sind,  so  kamen  wir  doch  zu 
der  Ueberzeugung,  dass  es  sich  hier  um  einen  pathologischen  Zustand, 
um  eine  zellige  Infiltration  handelt,  die  allerdings  keineswegs  einen 
besonders  hohen  Grad  erreichte.    Die  Zellen  sehen  den  Gliazellen  durch- 
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aus  ähnlich,  während  körnchenzellen-ähnliche  Gebilde  sowie  die  mannig- 
fachen Typen  der  „activen  Entzündungszelle",  wie  z.  B.  Friedmann  in 
seinem  jüngsten  Falle  wieder  beschreibt  (dank  seiner  Freundlichkeit 
lagen  mir  Präparate  dieses  Falles  zum  Vergleich  vor),  vermisst  wurden. 

Auf  Grand  der  klinischen  Erscheinungen  hatte  ich  die  Diagnose 
Poliencephalomyelitis  gestellt.  Rechtfertigt  der  anatomische  Befund 
diese  Bezeichnung?    Diese  Frage  ist  nicht  so  leicht  zu  beantworten. 

Um  80  weniger  leicht,  als  die  pathologische  Anatomie  der  Polience- 
phalomyelitis bisher  nur  durch  sehr  spärliche  Beobachtungen  begründet 
ist.  Unter  diesen  ist  die  von  Kaiser')  raitgetheilte  die  wichtigste,  weil 
sie  das  Bild  einer  schweren,  sich  über  die  graue  Axe  des  cerebrospinalen 
Nervensystems  verbreitenden  Entzündung  und  Entartung  erkennen  lässt 
Demgegenüber  treten  die  von  Kalischer  2)  geschilderten  Veränderungen 
ihrer  Intensität  nach  sehr  in  den  Hintergrund.  Und  in  einem  von 
Marina  sowie  in  einem  neuerdings  von  Patrick^)  beschriebenen  Falle 
war  der  Befund  überhaupt  ein  negativer.  Im  Uebrigen  stützt  sich  die 
Lehre  von  der  Poliencephalomyelitis  im  Wesentlichen  auf  kliuische  Be- 
obachtungen, von  denen  ein  Theil  durch  den  gutartigen  Verlauf  des 
Leidens  ausgezeichnet  war.  Ja  in  einigen  verlief  die  Erkrankung  so 
schnell  und  bildete  sich  so  vollkommen  zurück,  dass  der  Gedanke  an 
eine  Intoxication,  an  eine  toxische  Beeinträchtigung  der  nervösen  Ele- 
mente ohne  structurelle  Erkrankung  derselben  auftauchen  musste. 

Auf  die  Polioencephalitis  superior  acuta  möchte  ich  hier 
nicht  zurückkommen,  will  aber  daran  erinnern,  dass  auch  diesem  Krank- 
heitsbilde oft  genug  ein  negativer  anatomischer  Befund  entspricht, 
oder  dass  doch  die  anatomischen  Veränderungen  ihrem  Sitz  und  ihrer  Inten- 
sität nach  häufig  keine  ausreichende  Begründung  der  Symptomatologie 
bilden  (Boedeker,  Kalischer,  Ho  ff  mann).  Es  wird  überhaupt 
nicht  genug  hervorgehoben,  wie  überaus  selten  anatomische  Verände- 
rungen von  der  Intensität  einer  Poliomyelitis  an  den  Nervenkernen  dieser 
Himgebiete  erhoben  worden  sind.  So  empfindlich  die  Function  dieser 
Zellen  gegen  Gifte  ist,  so  fest  scheint  ihr  histologischer  Bestand  zu  sein. 

So  ist  es  gekommen,  dass  der  nosologische  Begriff  der  Polience- 
phalomyelitis noch  keine  volle  Schärfe  und  Festigkeit  erlangt  hat,  und 
dass  das  Gebiet  derselben  namentlich  nach  einer  Richtung  hin  ohne 
feste  Grenzen  geblieben  ist,  nämlich  jenem  Leiden  gegenüber,  das  als 

1)  Zur  Kenntniss  der  Polieacephalomyelitis  acuta.    D.  Zeitschr.    Bd.  VII. 

2)  Ein  Fall  von  subacuter  nucleärer  Ophthalmoplegie  mit  Extrem itäteoläh- 
mung.   D.  Zeitschr.    Bd.  VI.  H.  3  u.  4. 

3)  A  case  of  socalled  Polioencephalitis.  The  journ.  of  iierv.  aud  meut.  diss. 
LSö?.  No.  10. 
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Bulbärparalyse   ohne   anatomischen  Befund,  als   asthenische  Paralyse 
oder  als  Myasthenia  gravis  bezeichnet  wird. 

Die  Beziehungen  zwischen  diesen  beiden  Affectionen  beruhen  da- 
rauf, dass  auch  das  letzterwähnte  Leiden  auf  eine  Functionsstdrung 
jener  Gebiete  hinweist,  die  wir  uns  bei  der  Poliencephalomyelitis  von 
einer  materiellen  Erkrankung  ergriffen  denken. 

Die  anatomische  Abgrenzung  und  Unterscheidung  würde  eine  leichte 
und  einfache  sein,  wenn  sich  in  den  als  Poliencephalomyelitis  gedeuteten 
Fällen  in  der  That  immer  eine  ausgesprochene  pathologisch-anatomische 
Erkrankung  der  nudeären  Gebiete  des  Hirns  und  Bückenmarkes  fände. 
Nach  dieser  Richtung  sind  aber  die  bisherigen  Dntersuchungsergebnisse 
noch  recht  unbefriedigende,  und  es  musste  mit  Spannung  den  Resul- 
taten einer  neuen  Beobachtung  entgegengesehen  werden. 

Leider  hat  nun  auch  diese  ein  Material  von  entscheidender  Be- 
deutung nicht  geliefert.  Gewiss  liegt  eine  anatomische  Erkrankung 
vor,  die  gerade  die  Gebiete  betrifft,  auf  deren  Läsion  die  Bezeichnung 
Poliencephalomyelitis  hinweist  Aber  diese  Erkrankung  hat  nur  an 
einer  ganz  umschriebenen  Stelle  (im  Halsmarke)  denjenigen  Grad  der 
Ausbildung  erlangt,  dass  ihr  pathologischer  Charakter  ein  in  die  Augen 
springender  ist. 

Alle  anderen  Veränderungen  sind  geringft&gig,  zum  Theil  selbst  von 
zweifelhaftem  Werthe.  Und  hinzukommt,  dass  auch  in  den  als  „Bulbär- 
paralyse  ohne  anatomischen  Befund"  angesprochenen  Fällen  zum  wenig- 
sten eine  Anomalie  mehrfach  nachgewiesen  wurde:  die  frischen  Hämor- 
rhagien  in  der  grauen  Axe  des  Gehirns  und  Rückenmarkes  (Hoppe, 
Eisenlohr  u.  A.),  aus  welcher  ich  bereits  auf  eine  besondere  Vulnerabi- 
lität der  Gefasse  dieser  Gegenden  geschlossen  habe.  Auf  die  Funde 
von  Mayer,  Marinesco  und  Vi  dal  brauche  ich  hier  nicht  weiter  ein- 
zugehen. 

V\räre  unser  Fall  in  ganz  acuter  Weise  verlaufen,  so  würde  die 
Geringfügigkeit  der  anatomischen  Läsion  nicht  so  auffallig  sein.  Von 
einer  „Poliencephalomyelitis'^  die  eine  Dauer  von  drei  Monaten,  also 
Zeit  zur  vollen  Entwicklung  hatte,  hätte  man  aber  eine  weit  bedeuten- 
dere Intensität  der  anatomischen  Veränderungen  erwarten  müssen.  So 
wie  die  Verhältnisse  wirklich  liegen,  ist  man  wieder  gezwungen,  seine 
Zuflucht  zu  der  Vorstellung  zu  nehmen,  dass  der  krankmachende  Stoff 
auf  die  entsprechenden  nervösen  Apparate  schädigend  gewirkt  hat,  ohne 
sie.structurell  anzugreifen,  und  dass  nur  an  einzelnen  Stellen  auch  sicht- 
bare Spuren  dieses  Kampfes  zurückgeblieben  sind.  Mit  diesem  Zuge- 
ständniss  würde  die  Grenzlinie  zwischen  der  Poliencephalomyelitis 
undderBulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befund  wieder anDeutr- 
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lichkeit  verlieren,  entsprechend  der  Auffassung,  wie  sie  von  Kalischer  ^), 
Murri^),  Finizio^),  Patrick'*)  u.  A.  vertreten  worden  ist.  Auch 
die  Beobachtung  von  Marie  Sossedorf^)  lässt  die  Schwierig- 
keiten der  Differenzirung  deutlich  erkennen.  Man  könnte  freilich  noch 
der  Vorstellung  Raum  geben,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  um  eine 
relativ  gutartige,  theilweise  ausgeheilte  Form  der  Poliencephalomyelitis 
gehandelt  habe,  eine  Vorstellung,  die  ja  zweifellos  insofern  zutrifft,  als 
ein  Theil  der  Lähmungserscheinungen  im  Laufe  der  Erkrankung  sich 
(ganz  oder  theilweise?)  zurückbildete,  nämlich  die  Augenmuskellähmung 
und  die  Incontinentia  urinae,  während  andere  —  die  Dysarthrie  und 
Extremitätenschwäche  —  eine  Steigerung  erfuhren.  Wäre  in  der  That 
das  Nervenleiden  zu  einer  unvollkommenen  Ausheilung  gelangt  und 
Patientin  in  Folge  des  Mediastinaltumors  zu  Grunde  gegangen,  so  würde 
man  sich  mit  der  Geringfügigkeit  der  anatomischen  Abweichungen  eher 
abfinden  können. 

Leider  ist  es  schon  deshalb  müssig,  diesen  Betrachtungen  weiter 
nachzugehen,  weü  die  spätere  Beobachtung  des  Falles  eine  ganz  unzu- 
reichende war  und  selbst  die  finale  im  Krankenhause  wegen  der  Un- 
gunst der  Verhältnisse  einen  befriedigenden  Aufschluss  nicht  gegeben 
hat.  — 

Es  bleibt  somit  als  Facit  dieser  Untersuchung  Folgendes: 

Li  einem  Falle,  der  nach  seiner  Symptomatologie  als  Poliencephalo- 
myelitis (subacuta)  imponirte,  hat  die  Nekropsie  und  mikroskopische 
Prüfung  ausser  einem  Mediastinaltumor  einen  relativ  geringfügigen 
anatomischen  Befund  im  centralen  Nervensystem  ergeben,  der  allerdings 
die  Gebiete  betraf,  deren  Läsion  die  Bezeichnung  Poliencephalomyelitis 
begründet,  aber  nur  an  einer  Stelle  den  Grad  erreichte,  dass  ein  Theil 
der  im  Leben  beobachteten  Erscheinungen  durch  den  anatomischen 
Process  erklärt  wird.  Wenn  wir  nun  auch  keinen  Anstand  nehmen, 
den  Fall  als  Poliencephalomyelitis  im  Sinne  der  Autoren  anzusprechen, 
so  müssen  wir  doch  zugestehen,  dass  der  anatomische  Befund  diese 
Bezeichnung  nur  nothdürftig  rechtfertigt  und  keineswegs  eine  aus- 
reichende Erklärung  für  die  im  Leben  beobachteten  Erscheinungen  giebt. 

Ist  man  somit  versucht,  angesichts  des  anatomischen  Substrates 
die  Frage  aufzuwerfen,  ob  hier  Poliencephalomyelitis  oder  Bulbärparalyse 


1)  üeber  Poliencephalomyelitis  u.  Muskelermüdbarkeit.  (Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.  31.    H.  1  u.  2.) 

2)  Aggiunta  alla  storia  di  un  caso  di  malattia  di  Erb.    Policlin.  1897.    Vol. 

iv-vn. 

3)  Su  di  un  caso  di  sindrome  ipocinesico  di  Erb.    Eif.  med.  1898.   No.  50-52. 

4)  1.  c. 

5)  Contribution  k  T^tude   du  Syndrome  d'Erb.    Thvse  inaugurale  Gcneve. 
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ohne  anatomischen  Befund  vorliege,  so  ist  es  gewiss  geboten,  einen  Rück- 
blick auf  die  klinischen  Erscheinungen  zu  werfen,  um  zu  erforschen, 
ob  diese  eine  genügende  Handhabe  für  die  Differentialdiagnose  bieten. 

Würde  sich  der  Begriff  der  „Bulbärparalyse  ohne  anatomischen 
Befund"  völlig  mit  dem  der  „Myasthenia  gravis  pseudoparalytica"  decken, 
so  würde  die  Entscheidung  eine  relativ  einfache  sein.  Denn  es  hat  in 
unserem  Falle  jede  Andeutung  der  krankhaften  Ermüdbarkeit  und  eben- 
so die  myasthenische  Reaction  gefehlt.  Es  lehrt  jedoch  schon  die  Sich- 
tung der  bisher  vorliegenden  Casuistik,  dass  dieses  Kriterium  nur  für 
einen  Theil  der  Fälle  zutrifft,  dass  es  vielmehr  eine  Bulbärparalyse 
ohne  anatomischen  Befund  sowie  eine  „Pseudo-Poliencephalomye- 
litis"  (sit  venia  verbo)  giebt,  bei  welcher  die  Zeichen  der  Myasthenie 
in  den  Hintergrund  treten  oder  völlig  fehlen. 

Von  den  übrigen  Unterscheidungsmerkmalen  dürfte  wohl  das  ge- 
wichtvollsle  das  trophische  Verhalten  der  gelähmten  Musculatur  sein. 
Eine  ausgesprochene  Muskelatrophie  mit  beträchtlicher  Abnahme  der 
elektrischen  Erregbarkeit  oder  Entartungsreaction  weist  auf  eine 
materielle  Erkrankung  der  entsprechenden  Gebiete  hin.  Wo  jedoch 
auch  bei  längerer  Dauer  des  Leidens  die  Musculatur  ihr  normales  Volumen 
und  ihre  normale  Erregbarkeit  bewahrt,  ist  an  die  bulbäre  Neurose 
zu  denken.  Das  ist  die  Autfassung,  die  ich  in  der  Behandlung  dieser 
Frage  bisher  vertreten  habe.  ^ ) 

Unser  Fall  ist  auch  nach  dieser  Richtung  insofern  kein  ganz  ent- 
scheidender, als  eine  starke  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit 
nur  in  einem  Muskelgebiet,  in  den  Masseteren,  nachgewiesen 
wurde,  während  post  mortem  in  den  entsprechenden  Nervenkernen  eine 
als  Degeneration  anzusprechende  Veränderung  nicht  bestand. 

Immerhin  war  dieses  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit,  so- 
wie das  Symptom  der  Incontinentia  urinae  neben  dem  Mangel  der 
Ermüdungspliäuomeue  und  Remissionen  für  mich  der  Grund,  das  Leiden 
als  Poliencephalomyelitis  im  Leben  anzusprechen. 

Alles  in  Allem  wird  man  nach  den  bislang  vorliegenden  Erfah- 
rungen zu  folgender  Autfassung  gelangen  müssen:  Es  giebt  Fälle  von 
durchaus  charakteristischer  Symptomatologie,  in  denen  man  ohne  Be- 
denken die  Diagnose  Poliencephalomyelitis  stellen,  d.  h.  eine  unver- 
kennbare   anatomische    Erkrankung    der   grauen    Axe    des    Hirns    und 


1)  Vgl.  Artikel  Encephalitis  in  Nothnairer.s  speciclhT  Path.  u.  Therapie. 
Unter  den  vorliegenden  Beobachtungen  scheinen  besonders  <h'e  von  Kojewnikoff 
(D.  Zeitschr.  Bd.  IX.  H.  3  u.  4.),  Laquer  l'eber  die  all,:renieine  schwere  Myas- 
thenie. Volkmann's  Sammig.  klin.  VorträL^e  N.  F.  210)  und  Finizio  dieser  An- 
nahme zu  widersprechen. 
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Rückenmarks  (ev.  mit  mehr   oder    weniger  starker   Betheiligung   der 
weissen  Substanz)  supponiren  darf. 

Es  giebt  andererseits  Krankheitsbilder,  die  den  Stempel  einer  ent- 
sprechenden Neurose,  einer  Erkrankung  des  Nervensystems  ohne  ana- 
tomisches Substrat  an  der  Stirn  tragen;  es  sind  die,  in  denen  myasthe- 
nische Erscheinungen  und  Remissionen  sehr  ausgesprochen  sind  und 
trotz  langer  Dauer  der  Affection  die  Atrophie  völlig  vermisst  wird. 

Zwischen  diesen  beiden  Endgruppen  findet  sich  noch  eine  Reihe 
von  Typen,  deren  Klassificirung  grosse  Schwierigkeiten  bereiten  kann, 
insofern  als  sich  im  Leben  nicht  mit  Bestimmtheit  feststellen  lässt,  ob 
überhaupt  ein  anatomisches  Substrat  zu  erwarten  ist,  und  es  selbst  post 
mortem  schwer  oder  unmöglich  zu  entscheiden  ist,  ob  dasselbe  für  die 
klinischen  Erscheinungen  allein  verantwortlich  gemacht  werden  kann. 
Zn  diesem  Typus  gehört  der  hier  von  mir  beschriebene  Krankheitsfall. 

Will  man  den  Versuch  machen,  diese  verschiedenen  Affectionen 
auf  ihre  Grundursache  zurückzuführen,  so  könnte  man  an  die  Wirk- 
samkeit verschiedenartiger  InfectionsstoflFe  und  Gifte  denken,  von  denen 
die  einen  lähmend  wirken,  ohne  Structurveränderungen  hervorzurufen, 
während  die  anderen  an  denselben  Abschnitten  des  Nervensystems 
mehr  oder  weniger  tiefgreifende  structurelle  Veränderungen  erzeugen. 

Vielleicht  giebt  es  ferner  eine  Noxe,  welche  ihre  krankmachende 
Wirkung  schnell  erschöpft,  bezw.  unschädlich  gemacht  wird  durch 
andere  im  Organismus  entstehende  Körper  oder  durch  rasche  Ausschei- 
dung, aber  immer  wieder  aufs  Neue  entsteht,  so  dass  sie  statt  schwerer, 
dauernder,  fortschreitender  Lähmungssymptome,  anfallsweise  auftretende 
Störungen  hervorbringt  und  eine  abnorme  Erschöpfbarkeit  der  moto- 
rischen Apparate  bedingt.  Wahrscheinlich  ist  aber  auch  das  Moment 
der  Disposition  hierbei  ins  Auge  zu  fassen.  Namentlich  scheint  für 
die  unter  dem  Bilde  der  Myasthenie  verlaufenden  Fälle  die  congenitale 
Anlage  eine  Rolle  zu  spielen.^)  Hier  könnte  man  die  Hypothese  auf- 
stellen, dass  die  congenitale  Beschafi'enheit  der  cerebrospinalen  Nerven- 
keme  (oder  der  motorischen  Neurone)  eine  abnorme  Erschöpfbarkeit 
derselben  bedingt,  die  unter  der  Einwirkung  gewisser  Schädlichkeiten 
(Ueberanstrengung,  acute  Infectionskrankheiten,  Geschwulstgifte)  zur 
Geltung  kommt.  Bei  dieser  Auffassung  würde  man  es  auch  verstehen 
können,  dass  das  durch  die  abnorme  Ermüdbarkeit  gekennzeichnete 
Leiden  zwar  in  der  Regel  eine  Neurose  ist,  jedoch  unter  anderen 
Verhaltnissen  —  Zusammenwirken   der  con genitalen    Anlage  mit   dem 

1)  Unter  den  Fällen  dieser  Art,  die  ich  in  letzter  Zeit  beobachtete,  lag  in 
einem  eine  Combination  mit  schwerer  Hysterie,  im  anderen  mit  einer  Forme  f rüste 
des  M.  Baaedowü  und  im  dritten  eine  angeborene  Missbildung  der  Hand  vor. 
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hypothetischen,   deletar  wirkenden   Giftstoff  —  zu   einer   organischen 
Erkrankung  wird. 

Um  diese  Hypothese  etwas  anschaulicher  zu  machen,  möchte  ich 
die  Anlage  zur  Myasthenie  mit  A,  die  supponirten  Oifte,  welche  die 
cerebrospinalen  Nervenkeme  functionell  schädigen,  aber  structurell  in- 
tact  lassen,  als  6,  endlich  die  deletar  (im  anatomischen  Sinne)  wirken- 
den als  C  bezeichnen.  Dann  erzeugt  C  die  Poliencephalomyelitis  und 
die  verwandten  Erankheitsformen,  B  die  Bulbärparalyse  ohne  anato- 
mischen Befund,  bezw.  die  Pseudo-Poliencephalomyelitis  und  A  legt  den 
Grund  zur  Myasthenie.  Femer  bringt  B,  wenn  es  sich  zu  A  gesellt,  die 
Myasthenie  hervor.  Vielleicht  entsteht  diese  überhaupt  nur  unter  dem 
Einfluss  von  B  und  nicht  aus  anderen  Ursachen,  und  vielleicht  wirkt 
B  im  Wesentlichen  nur  auf  die  mit  A  behafteten  Individuen,  während 
andere  gegen  diese  Art  von  Gif  ben  mehr  oder  weniger  immun  sind.  So 
würde  sich  die  Myasthenie  in  der  Regel  mit  der  Bulbärparalyse  ohne 
anatomischen  Befund  decken,  aber  es  würden  doch  Ausnahmen  zu- 
lässig sein.  Wirkt  jedoch  C  auf  A  —  was  ungewöhnlich  zu  sein 
scheint  — ,  so  würde  eine  Mischform  entstehen,  d.  h.  eine  echte  bulbo- 
spinale  Lähmung  mit  Atrophie  und  mit  anatomischem  Befund  trotz  der 
intra  vitam  hervorgetretenen  Ermüdungssymptome. 

Doch  es  ist  das  genug  des  Hypothetischen. 

Eine  Frage  aber  bleibt  noch  zu  beantworten: 

Welche  Noxe  ist  in  dem  von  mir  geschilderten  Falle  als  Krank- 
heitsursache anzuschuldigen?  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  im 
vorderen  Mediastinum  nachgewiesene  Geschwulst,  das  Lymphosarkom, 
die  Quelle  der  Krankheitserreger  gebildet  hat.  In  dieser  Hinsicht  ist  es 
von  Interesse  zu  sehen,  dass  in  dem  von  Hoppe  beschriebenen  Falle 
von  Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befand  meiner  Beobachtung 
ebenfalls  ein  Tumor  (tuberculöse  Lymphdrüse)  im  Mediastinum  nachge- 
wiesen wurde.  So  hat  denn  auch  Hoppe  zuerst  auf  diese  Beziehungen 
hingewiesen  und  die  Theorie  der  Intoxication  für  die  von  mir  als  bul- 
bäre  Neurose  bezeichnete  Affection  aufgestellt,  worin  Andere,  wie  Gold- 
flamm, Strümpell,  Jolly,  Marina,  Eulenburg  (dieser  Autor 
denkt  an  Ermüdungsstoffe),  Wiener,  ihm  gefolgt  sind. 

Berlin,  im  Januar  1899. 
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Erklärung  der  Abbildungen, 

Fig.  1.  2A.  5.  8A  im  Text. 

Fig.  2B.  3.  4.  6A.  7.  8B  auf  Tafel  I.  II. 

Fig.  1.  Schnitt  durch  Hirnrinde  und  Meningen.  Bei  a  Sitz  der  purulenten 
Meningitis,  b  Uebergreifen  des  Eiteningsprocesses  auf  die  Hirnrinde.  Färbung: 
Carmin  u.  Alaun-Hämatoxylin.    Leitz:  Obj.  3,  Oc.  1  (Vergrösserung  60). 

Fig.  2A.  Lage  des  encephalitischen  Herdes  (h)  in  der  3.  Stimwindung.  Car- 
minfarbung.    LupenvergrÖsserung.    Bei  g  GeHiss. 

Fig.  2  ß.  Beschaffenheit  des  Herdes  bei  etwas  stärkerer  Vergrösserung.  Car- 
min-Alaunhämatoxylinfarbung. 

Fig.  3.  Schnitt  durch  die  vordere  Centralwindung  in  der  Gegend  des  Fusses, 
senkrecht  auf  die  Rinde.  Etwas  über  natürliche  Grösse.  Färbung:  Pal -Carmin. 
Bei  h  der  encephalitische  Herd. 

Fig.  4.  Theil  des  durch  Fig.  3  veranschaulichten  Herdes  bei  stärkerer  Ver- 
grösserung (60 fach).    Färbung:  Carmin-Alaunhämatoxylin. 

Fig.  5.  Querschnitt  durch  die  Halsanschwellung  des  Rückenmarkes  von  Be- 
obachtung II.  Nach  einem  gefärbten  (Wolter s-Carmin-)Präparat.  Bei  H der  Herd. 

Fig.  6A.  Stelle  des  in  Fig.  5  dargestellten  Herdes  bei  stärkerer  Vergrösse- 
rung (Zeiss:  Obj.  E,  Ocul.  2).  Nach  einem  mit  Carmin  (oder  Kul seh itzky)  ge- 
färbten Präparat.  Fig.  A  zeigt  den  Herd  in  der  weissen,  Fig.  B  in  der  grauen 
Substanz. 

Fig.  7.  Aus  der  Umgebung  des  Aquaeductus  Sylvii  in  der  hinteren  Vier- 
hügelg^end.  Färbung:  Carmin  und  Alaunhämatoxylin.  Bei  h  Ansammlung  von 
runden  Zellen. 

Fig.  8A.  Skizze  zur  Darstellung  der  kleinen  Herde(?)  von  Rundzellen,  welche 
in  Fig.  SB  nach  gefärbtem  Präparat  (wie  in  Fig.  7)  bei  stärkerer  Vergrösserung 
illustrirt  sind. 


IL 
Ueber  chronische  Steifigkeit  der  Wirbelsäule, 

Von 

Dr.  Aug.  Hoffmanii 

in  Düflseldorf. 

Durch  die  Arbeiten  von  v.  Bechterew  ^),  StrümpelP),  Bäum- 
ler^,  Qowers^),  P.Marie  und  Astie*)  und  Oppenheim*)  ist  in  den 
letzten  Jahren  die  Aufmerksamkeit  auf  gewisse  chronische  Processe  an 
der  Wirbelsäule  gelenkt  worden,  welche  in  ihrem  Gefolge  Erkrankungen 
resp.  Reiz-  und  Ausfallssymptome  von  Seiten  der  spinalen  Nerven  dar- 
bieten. Meist  offenbar  der  Arthritis  deformans  angehörig,  war  das  Leiden 
in  den  von  den  Autoren  berichteten  Fällen  ein  chronisch  progressives, 
und  wenn  auch  Oppenheim*)  speciell  von  antirheumatischen  Mitteln, 
so  von  Bädern  günstige  Erfolge  auf  das  Leiden  erwartet,  so  ist  doch 
im  Allgemeinen  die  Prognose,  falls  einmal  weitergehende  Veränderungen 
in  den  Nerven  zu  constatiren  sind,  als  durchaus  ungünstig  quoad  sana- 
tionem  betrachtet  worden. 

Ein  Fall  von  ähnlicher  Erkrankung,  den  ich  im  letzten  Sommer 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte  und  den  auch  unter  Anderen  Herr 
Prof.  Erb  gesehen  hat,  zeichnet  sich  durch  einen  wider  Erwarten 
günstigen  Verlauf  aus,  so  dass  er  zeigt,  dass  auch  bei  schon  einge- 
tretenen Erkrankungen  der  Nerven  eioe  Heilung  nicht  zu  den  Unmög- 
lichkeiten gehört,  falls  das  zu  Grunde  liegende  Leiden  heilbar  ist 

Herr  X.,  38jähriger  Beamter,  stammt  aus  gesunder  Familie;  bei  keinem 
näher  Verwandten  ist  ein  Nervenleiden  beobachtet  worden.  Der  Vater  leidet 
an  Podagra.  Der  Pat.  selbst  war,  abgesehen  von  nenrasthenischen  Erschei- 
nungen, welche  ihn  vor  einigen  Jahren  befallen  hatten,  die  aber  jetzt  voll- 
ständig beseitigt  sind,  gesund,  insbesondere  liegen  weder  luetische  oder  go- 


1)  V.  Bechterew,  Von  der  Verwachsung  oder  Steifigkeit  der  Wirbelsäule. 
Diese  Zeitschr.  1897.  Bd.  XL  S.  327. 

Derselbe,  Die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  und  ihre  Verkrümmung  als  be- 
sondere Erkrankungsform.    Neurol.  Centralblatt.  1893.  8.  426. 

2)  Strümpell,  Bemerkungen   über  die  chronische  ankylosirende  Entzün- 
dung der  Wirbelsäule  und  der  Hüftgelenke.    Ebenda  S.  338. 

3]  Bäumler,  üeber  chronische  ankylosirende  Entzündung  der  Wirbelsäule. 
Diese  Zeitschr.  189a   B.  XII.  8.  177. 

4)  Gowers,  Handbuch  d. Nervenkrankheiten;  übers,  y.  K.  Grube.  Bonn  1898. 
I.  B.  8.  274. 

5)  Presse  m6dicale  1898.  Revue  de  m^icine  1898. 

6)  Oppenheim,  Lehrb.  d.  Nervenkrankheiten.  U.  Aufl.  Berlin  1898.  S.  228. 
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norrhoische  Infectlonen  vor.  Er  war  ein  geübter  Bergfsteiger  und  machte 
stundenlange  Märsche  ohne  alle  Beschwerden.  Seit  einem  Jahre  ist  er  ver- 
heirathet.  In  den  letzten  Jahren  hatte  er  schon  hie  und  da  ^^rheumatische" 
Schmerzen  bald  im  Knie  oder  Fuss,  bald  der  einen,  bald  der  anderen  Seite 
verspürt,  die  allmählich  ohne  Behandlung  nach  1 — 2  Tagen  verschwanden. 
Im  Sommer  1897  hatte  er  öfter  herumziehende  Schmerzen  im  Körper,  die 
ihn  aber  nicht  sehr  belästigten.  Im  November  1897  bekam  er  einen  „Hexen- 
schuss",  der  auf  beiden  Seiten  des  Kreuzes  heftige  Schmerzen  verursachte, 
rechts  etwas  mehr  wie  links;  seitdem  wurde  er  nicht  wieder  ganz  gesund. 
Schmerzen  und  Steifigkeit  des  Rückens  verliessen  ihn  nicht.  Ende  December 
ging  er  nach  Wiesbaden,  woselbst  nach  sechswöchentlicher  Badekur  erheb- 
liche Besserung  eintrat.  Eine  Nachkur  in  Bordighera  und  San  Remo  brachte 
keine  weitere  Besserung;  er  war  allerdings  schmerzfrei,  aber  er  konnte 
wegen  Steifigkeit  im  Rücken  nicht  „laufen".  Seit  Mitte  März  1898  in  das 
nordische  Klima  zurückgekehrt,  fühlte  er  allmählich  eine  Verschlimmerung 
seines  Leidens,  welches  hauptsächlich  in  herumziehenden  Schmerzen  bestand 
und  allmählich  zu  dem  Zustand  führte,  in  welchem  er  sich  zur  Zeit  der 
ersten  Untersuchung  befand. 

Am  7.  Mai  1898  sah  ich  den  Pat.  zuerst.  Er  gab  dabei  folgende  Schil- 
derung seines  Zustandes: 

Am  Kopfe  und  Halse  habe  er  keine  Schmerzen  oder  sonst  etwas  Krank- 
haftes verspürt,  in  beiden  Schultern,  namentlich  aber  in  der  linken,  habe  er 
oft  ohne  erkennbare  Ursache  Schmerzen,  die  bei  Bewegung  heftiger  würden. 
Die  Schmerzen  strahlen  in  die  Oberarme  aus,  Vorderarme  und  Hände  seien 
frei  geblieben,  dabei  bestehe  Schwäche  der  Arme,  namentlich  in  den 
Schultern.  Im  Rücken  habe  er,  vorzugsweise  des  Nachts,  in  den  unteren 
Partieen  häufig  Schmerzen,  die  in  die  Seiten  ausstrahlten;  der  Rücken  sei 
steif,  doch  habe  er  bei  Bewegung  eigentlich  keine  Rückenschmerzen.  Häufig 
tritt  Spannungsgefühl  um  den  Leib  (Gürtelschiuerz)  auf  In  den  Hüften  be- 
ständen zeitweise  lebhafte  Schmerzen,  in  letzter  Zeit  aber  weniger.  Diese 
Schmerzen  strahlten  in  das  Gesäss  aus.  In  den  Oberschenkeln  und  in  den 
unteren  Extremitäten  habe  er  ein  Gefühl  von  grosser  Schwäche,  namentlich 
in  den  Kniekehlen;  Schmerzen  wären  nur  hier  und  da  an  der  hinteren  Seite 
der  Oberschenkel  und  an  der  Innenseite  der  Füsse  vorhanden. 

Von  den  übrigen  Organen  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  er  nie  Schmerzen 
am  Kopfe,  nie  Symptome  seitens  der  inneren  Organe  gehabt  hat.  Appetit 
und  Stuhlgang  waren  ungestört,  die  ürinentleerung  ist  unbehindert,  der 
Schlaf  ist,  wenn  keine  Schmerzen  eintreten,  gut;  nur  sei  es  ihm  ausserordent- 
lich schwer,  sich  im  Bett  umzudrehen.  Fieber  sei  nie  eingetreten.  Der 
Gang  sei  in  den  letzten  Monaten  stetig  sohlechter  geworden,  so  dass  er 
jetzt  nur  ganz  kurze  Strecken  langsam  und  mühsam  zurücklegen  könne; 
namentlich  wenn  er  einige  Zeit  gesessen  habe,  sei  ihm  das  Gehen  recht  schwer. 
Er  hat  seit  Jahren  eine  starke  Acne-Eruption  auf  dem  Rücken  gehabt,  die 
er  früher  durch  eingehende  Behandlung  in  milssigen  Grenzen  hielt;  dieselbe 
wurde  im  Sommer  1897  schlimmer  und  ist  jetzt  sehr  aiissredehnt. 

Status  praesens. 

Herr  B.  ist  ein  hochgewachsener  Mann  von  etwas  schlankem  Knochen- 
bau, das  Aussehnu  ist  gesund,  es  besteht  kein  Fieber.  Der  Pat.  ist  mager, 
die  Musculatur  ist  im  Ganzen  massig  kräftig.  Auf  dem  Rücken  besteht  eine 
enorme    Acneerkrankung   der    Haut,    die    zu    Hunderten    von  Pusteln    und 
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kleinen  Abscessen  geführt  hat.  Der  ganze  Rücken  ist  geröthet,  und  überall 
scheinen  in  kleinen  Zwischenräumen  die  gelben  Acne-Pusteln  heraus.  Da- 
zwischen liegen  Narben  abgelaufener  Pusteln. 

Die  Pupillen  reagiren  gut  und  sind  gleich  gross;  der  Kopf  ist  frei  be- 
weglich, es  treten  bei  Bewegungen  des  Halses  leichte  Schmerzen  in  der  rechten 
Schulter  auf.  Der  Druck  in  der  linken  oder  rechten  Schlüsselbeingrube  auf  die 
Nervenstämme  ist  schmerzhaft,  der  linke  M.  deltoideus  ist  entschieden  abge- 
magert, das  Erheben  der  Anne  seitwärts  und  vorwärts  ist  kraftlos,  der  geringste 
Widerstand  überwindet  die  Bewegung.  Im  Ellenbogengelenk  fehlt  auch  die 
normale  Kraft,  die  Hände  dagegen  sind  ziemlich  kräftig.  Die  Wirbelsäule  ist 
in  den  unteren  Parti een  ganz  gerade,  die  physiologische  Lordose  ist  fast  aufge- 
hoben, beim  Versuch  sich  vorwärts  zu  beugen,  vermag  Pat.  dies  nur  in  sehr 
geringem  Grade,  ebenso  lässt  sich  dieKumpfwirbelsänle  nicht  beugen.  Auch  die 
unteren  Halswirbel  sind  wenig  beweglich.  Dabei  besteht  keine  Schmerzhaftig- 
keit  auf  Beklopfen,  keine  Schmerzhaftigkeit  oder  Schwellung  der  Musculatur 
des  Rückens.  Die  Bauchmuskeln  functionireu  normal,  der  Bauchdeckenreflex 
fehlt,  die  Musculatur  der  Beine  ist  schlaff  und  abgemagert  und  lässt  jedenfalls 
in  dem  Manne  keinen  geübten  Bergsteiger  vermuthen.  Er  kann  die  Gelenke  der 
unteren  p]xtremitäten  nach  allen  Richtungen  hin  bewegen,  aber  nicht  mit 
normaler  Kraft.  Die  Nerven  stamme  der  unteren  Extremität  sind  nicht  druck- 
empfindlich; an  den  Nerven  ist  auch  keine  Schwellung  zu  fühlen.  Störungendes 
Getuhlsvermögens,  sowie  der  elektrischen  Erregbarkeit  waren  nicht  zu  finden, 
dagegen  waren  die  Patellarreflexe  entschieden  gesteigert,  rechts  mehr  wie 
links.  Beim  Herabziehen  der  Patella  entstehen  klonische  Zuckungen  im 
M.  quadriceps.  Die  Achillessehnenreflexe  sind  selir  lebhaft,  Fussclonus  ist 
leicht  ani>edeutet,  der  Cremaster-  und  Fusssohlenreflex  sind  stark  ausgeprägt. 

Crepitation  ist  in  keinem  Gelenk  der  Extremitäten  nachzuweisen,  auch 
sind  die  Gelenke  frei  von  Erguss  und  iUisserlich  nicht  verändert. 

Der  Gang  des  Bat.  ist  durch  die  Krankheit  in  höchst  eigenthümlicher 
Weise  verändert  und  gleicht  entschieden  keiner  typischen  pathologischen 
Gangart,  Wenn  er  sich  vom  Stuhl  erhebt,  so  geschieht  dieses  mit  Hülfe 
des  Aufstützens  der  Hände  in  langsamer,  mühsamer  W^eise,  so  dass  es  den 
Eindruck  macht,  als  entständen  ihm  durcli  die  Bewegung  Schmerzen,  die 
jedoch  nicht  damit  verbunden  sind.  Er  steht  mit  leicht  gebeugten  Knieen. 
Der  Körper  ist  beim  Gang  leicht  vorgebeugt,  das  Kinn  der  Brust  genähert; 
dabei  werden  die  Füsse  ganz  eigenthümlich  gesetzt,  er  hebt  die  Kniee  leicht 
nach  aussen  und  vorn  und  setzt  die  Unterschenkel  fast  senkrecht  wieder  auf, 
so  dass  der  Gang  etwas  Steigendes  hat,  dabei  geht  er  sehr  langsam  und  es 
macht  ihm  das  Gehen  wegen  der  damit  verbundenen  Kraftanstrengung  grosse 
Mühe,  aber  er  hat  dabei  keine  Schmerzen.  Beim  \'ersuch  sich  zu  bücken, 
um  etwas  von  der  P>de  aufzuheben,  lässt  er  bei  senkrechtem  Oberkörper 
sich  langsam  in  die  Kniebeuge  herab.  Es  macht  ihm  grosse  Mühe,  aus  dieser 
Stellung  sich  wieder  aufzuricliten.  Es  resultirt  somit  aus  dem  ganzen 
Krankheitsbild  eine  enorme  Steifigkeit  der  Wir})els;iule,  verbunden  mit  grosser 
Muskelschwäche  und  zeitweilig  bestellen  den.  ziehenden  Schmerzen  in  den  vom 
Rückenmark  ausgehenden  Nerven. 

Die  Diaj^nose  des  Falles   ist  lianiit   o;e<j;ebeD. 

So  nahe  die  Versiichim«^  liegt,  nach  dem  ersten  Eindruck,  den  der 
Kranke   macht,    ein    schweres   spinalrs   Leiden   auzimehmen,    wozu   ich 
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beim  ersten  Anblick  auch  geneigt  war,  so  ergiebt  doch  die  Unter- 
suchung keine  Anhaltspunkte  für  das  Bestehen  eines  solchen.  Alles 
deutet  darauf  hin,  dass  wir  es  mit  einer  chronischen  oder  subacuten 
„rheumatischen"  Erkrankung  zu  thun  haben,  welche  wesentlich  die  Wir- 
belgelenke ergriffen  hat  und  dadurch  die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule 
hervorbrachte.  Dass  ferner  „rheumatische"  Veränderungen  in  den  Hüft- 
und  Schultergelenken  vorhanden  waren,  ist  ebenfalls  wahrscheinlich, 
wenn  auch  objective  Erscheinungen  dafür  nicht  nachzuweisen  sind. 
Die  Erkrankung  hat  offenbar  in  den  Wirbelgelenken  und  deren  Um- 
gebung Schwellungen  hervorgerufen,  welche  andererseits  wieder  Sym- 
ptome seitens  der  Nervenwurzeln  auslösen,  die  von  Seiten  der  sensiblen 
Wurzeln  als  ausstrahlende  Schmerzen  und  seitens  der  motorischen  als 
Parese  der  Musculatur  sich  darstellen.  Die  Erhöhung  der  Sehnenre- 
flexe an  den  unteren  Extremitäten  ist  vielleicht  dahin  zu  deuten,  dass 
auch  leichte  Compressionen  des  Rückenmarkes,  speciell  der  Seitenstränge 
in  Folge  der  „rheumatischen"  Processe  stattfanden. 

Die  Behandlung  des  Falles  bestand  zunächst  in  einer  gründlichen  Be- 
handlung und  Beseitigung  der  floriden  Acne,  ausserdem  warme  Bäder,  zeit- 
weilig mit  Salz-  und  Kohlensäurezusatz  und  Galvanisation.  Ausserdem 
Natr.  salicyL,  Salol  und  Antipyrin.  Später  Kai.  jodat.  Hierbei  wurden  die 
Schmerzen  entschieden  gebessert,  die  Nächte  waren  in  Folge  dessen  gut, 
der  Grang  insbesondere  besserte  sich  ebenfalls.  Am  23.  Juni  suchte  er,  wie 
ihm  gerathen  wurde,  das  Bad  Köstritz  auf,  woselbst  er  27  Sandbäder  nahm. 
Er  blieb  in  dem  ca.  40^  R.  warmen  Sandbad  etwa  ^4  Stunde,  wobei  starker 
Schweissaußbruch  imd  heftiges  Herzklopfen  eintrat.  Darauf  folgte  nach 
einem  Reinigungsbad  eine  ^/,  sttindige  Packung.  Zum  Schluss  erhielt  er 
eine  warme  Douche.  Während  des  Anfangs  der  Kur  kam  nur  langsame  Bes- 
serung zu  Stande,  aber  etwa  vom  20.  Bade  an  merkte  er,  dass  die  Steifigkeit 
nachliess  und  der  Gang  immer  besser  wurde.  Am  Schluss  der  Kur  konnte 
er  zwei  Stunden  ohne  Ermüdung  gehen.  Er  hatte  am  Ende  der  Cur  eine 
Gewichtszunahme  von  10  Pfd.  zu  constatiren. 

Nach  Beendigung  der  Kur  ging  er  noch  zwei  Wochen  nach  Liebenstein 
und  kehrte  dann  Ende  September  zurück.  Als  er  sich  am  15.  October  bei 
mir  vorstellte,  erklärte  er,  ganz  gesund  zu  sein,  er  könne  jetzt  wieder  stun- 
denlang gehen,  wie  früher,  drei-  bis  vierstündige  Märsche  machten  ihm  keine 
Beschwerden;  ebenso  könne  er  wieder,  was  seit  fast  zwei  Jahren  nicht  mehr 
der  Fall  war,  „laufen"  und  springen.  Dabei  habe  er  in  den  letzten  Wochen 
angefangen  grosse  Spaziergänge  zu  unternehmen  und  so^ar  das  Hadfialiren 
gelernt.  Die  objective  Untersuchung  ergab,  dass  die  Musculatur  wieder  ihr 
normales  Volumen  hatte,  der  Fat.  hatte  inzwischen  nocli  10  Pfund  zuge- 
nommen. Die  Acne  am  Rücken  ist  fast  vollständig  geschwunden,  nur  noch 
vereinzelte  rothe  Flecken  und  rothe  Knötchen  sind  sichtbar,  aber  nirti:end- 
wo  besteht  Eiterung.  Die  Arme  sind  gut  bewe^lioli;  der  Händedruck,  am 
Dynamometer  gemessen,  rechts  38,  links  33  kg.  Die  Selinenreflexe  an  den 
Armen  sind  noch  lebhaft,  die  Wirbelsäule  hat  ihre  normale  Krümmung  wieder 
angenommen  und  ist  nach  allen  Richtungen  hin  frei  beweglich.     Pat.  bückt 
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sich  in  ganz  normaler  Weise,  die  Wirbelsäule  ist  auch  nirgendwo  empfind- 
lich. Die  Beine  sind  ebenfalls  sehr  kräftig,  die  Patellarreflexe  sind  lebhaft, 
aber  es  besteht  kein  Cionus,  der  Gang  ist  ganz  normal.  Für  die  wieder 
vollkommen  hergestellte  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule  ist  besonders  be- 
zeichnend, dass  Herr  X.  nach  seiner  Rückkehr  eine  eifriger  Radfahrer  ge- 
worden ist. 

Auch  jetzt  bei  einer  erneuten  Untersuchung  am  13.  December  hält  die 
Genesung  ungestört  an  und  sind  weder  subjective  noch  objective  Beschwerden 
aufgetreten. 

Die  bisher  veröflfentlichten  Fälle  von  Steifigkeit  der  Wirbel- 
säule (v.  Bechterew)  oder  chronischer  ankylosirender  Entzün- 
dung der  Wirbelsäule  (Strümpell  [I.e.],  Bäumler  [1.  c.])  haben  mit 
dem  hier  beschriebenen  Fall  das  äussere  Symptomenbild  insofern  ge- 
mein, als  die  vorwiegendste  Veränderung  in  einer  abnormen  Steifigkeit 
der  Wirbelsäule,  die  in  mehr  oder  weniger  langer  Zeit  entstanden  war, 
bestand.  Als  besondere  Eigen thümlichkeit  dieses  Falles,  ausser  dem 
günstigen  Verlauf,  ist  zunächst  die  Aetiologie  in  Betracht  zu  ziehen.  Die 
Aetiologie  der  Bechterew'schen  Fälle  [I.e.]  war  Heredität  und  Trauma, 
auch  im  Bäumler'schen  Falle  [I.e.]  ist  die  Krankheit  durch  übermässige 
Inanspruchnahme  der  Gelenke  entstanden.  Oppenheim  [1.  c]  rechnet  die 
Krankheit  zur  Arthritis  deformans  und  spricht  sich  über  die  Aetiologie 
derselben  nicht  weiter  aus,  nur  in  einem  Fall  sah  er  in  Folge  eines 
acuten  Gelenkrheumatismus,  der  auf  die  Wirbelsäule  übergegrifiFen  hatte, 
schwere  Wurzelsymptome  (atrophische  Lähmung)  sich  entwickeln. 
Bäumler  [1.  c]  führt  einen  ähnlichen  Fall  an,  aber  ohne  nervöse  Sym- 
ptome zu  erwähnen,  er  citirt  in  seiner  Arbeit  einen  Fall  von  Brod- 
horst [1.  c.J,  in  welchem  in  Folge  gonorrhoischer  Gelenkentzündung  eine 
Versteifung  von  Wirbelgelenken  eintrat.  Auch  durch  mechanische 
Einwirkung  entstehende  Ankylosen  der  Wirbelsäule  sind  nach  den 
Angaben  des  letzteren  Autors  in  England  nicht  selten.  Benecke 2) 
giebt  in  ausführlicher  Weise  das  pathologisch-anatomische  Bild  einer 
mechanischen  Entstehung  solcher  Wirbelveranderuugen. 

Keine  der  erwähnten  Ursachen  trifft  aber  für  diesen  Fall  zu,  auch 
die  gewöhnlichen  Ursachen  „rheumatischer''  Erkrankungen,  wie  Erkältung, 
Durchnässung,  Wohnen  in  feuchten  Räumen,  sind  hier  ausgeschlossen. 
Die  Anamnese  ergiebt  keinerlei  ausreichendes  ätiologisches  Moment. 
Dem  gegenüber  erscheint  mir  das  Bestehen  der  ausgedehnten  Acne 
und  Furunculose  des  Rückens  nicht  gleichgültig  zu  sein.    Wenngleich 

1)  J.  Rüssel  Reynold,  System  of  Meclicine.  Loüdon  18G6.  Vol.  I,  cit.  nach 
Bäumler,  I.  c. 

2)  Rud.  Benecke,  Zur  Lelire  von  der  Spondylitis  deformans.  Beiträge  zur 
wissensch.  Medicin.  Festschrift  d.  209.  Vers.  D.  Naturf.  u.  Aerzte  in  Braunschweig. 

(Harald  Brulm.)  \^[)7.  S.  lU'J. 
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die  Ursachen  der  rheumatischen  Erkrankungen,  insbesondere  auch  des 
acuten  Gelenkrheumatismus,  absolut  nicht  sichergestellt  sind,  so  ist 
doch  eine  Reihe  von  Autoren  der  Ansicht,  dass  es  sich  hier  um  iufec- 
tiose  Momente  handelt  Die  Krankheitserreger  sind  bislang  nicht  sicher 
gefanden,  und  wenn  auch  Schüller  ^),  Bannatyne  und  Wohlmann*^) 
bestimmte  Mikroorganismen  in  rheumatischen  Gelenken  gefunden  habeu 
und  sie  als  Veranlasser  des  acuten  Gelenkrheumatismus  betrachten,  so 
ist  doch  trotz  BlaxalTs  weiteren  Beobachtungen  über  diese  Mikroor- 
ganismen noch  nicht  der  Beweis  gescblosseu,  dass  dieselben  wirklich 
die  Ursache  der  Erkrankungen  dieser  Art  sind.  Die  Ansicht  Singe r's  ^), 
dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  aus  einer  Infection  mit  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken  hervorgehe  und  nach  seinen  klinischen  Be- 
ziehungen und  Eigenthümlichkeiten  als  Varietät  unter  die  grosse  Krank- 
heitsgruppe der  Pyämien  gehöre,  bedarf  noch  weiterer  Beweise. 

Chvostek'*)  hat  auf  Grund  eingehender  üntersuchuugen  sich  zur 
Annahme  einer  bact^riell-toxischen  Entstehung  des  Gelenkrheuma- 
tismus bekannt.  Nicht  directe  bacterielle  Invasion  mache  die  Gelenk- 
eatzündung,  sondern  die  Einwirkung  von  Bacterien  producirter  toxischer 
Substanzen.  Es  stehe  dieselbe  in  Parallele  mit  der  nach  Injection  von 
Diphtherieheilserum  zuweilen  auftretenden  Gelenkschwellung.  Nimmt 
man  solche  toxische  Entstehung  von  Gelenkerkrankungen  an,  so  wird 
damit  die  Aetiologie  und  der  Verlauf  unseres  Falles  wesentlich  klarer. 
Die  bestehende  Acne  und  Furunculose  des  Rückens  ging  in  ihrer  Hef- 
tigkeit genau  parallel  dem  Verlauf  und  der  Schwere  der  Gelenkerschei- 
nungen. Die  grössten  Beschwerden  bestanden  gleichzeitig  mit  der 
grossten  Ausdehnung  der  Acne.  Jetzt,  nach  Wiederherstellung  des 
Patienten,  ist  auch  die  Acne  fast  geschwunden.  Dass  in  den  Pusteln 
der  Haut  sich  bei  derartigen  Aflfectionen  eine  ganze  Flora  pyogener, 
toxische  Substanzen  erzeugender  Bacterien  findet,  steht  fest  Welche 
Arten  in  unserem  Falle  vertreten  waren,  war  nicht  festzustellen,  würde 
auch  kaum  zu  einer  weiteren  Klärung  des  Krankheitsbildes  geführt 
haben.  Dass  aber  hier  Toxine  gebildet  werden  und  zur  Resorption 
konmien  können,  liegt  nahe  und  so  kann  ich  mich  des  Eindruckes  nicht 


1)  M.  Schüller,  üntersuchuDgen  über  die  Aetiologie  der  sogen,  chronisch- 
rfaenmatLscfaen  Gelenkentzündungen.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1893.  Nr.  36. 

2)  Bannatyne,  Rheumatoid  arthrit  etc.  1896.  Bristol. 

3)  Singer,  Bacteriologische  Harnuntersuchungen  beim  acuten  Gelenkrhea- 
matismus.    Wiener  klin.  Wochenschr.  1895.  Nr.  25. 

Derselbe,  lieber  die  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus.    Verh.  d. 
XV.  Congr.  £  innere  Med.  1897.  S.  116. 

4)  ChvoBtek,  Zur  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus.    Verh.  d. 
XV.  (Jongr.  f.  innere  Medicin.  1897. 

Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilkunde.    XV.  Bd.  3 


34  U-  Hoffmann 

erwehren,  dass  die  zur  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  führende  Erkrank- 
ung in  erster  Linie  toxischen  Einflüssen,  die  von  den  Bcaterien  der 
Acnepu stein  ausgingen,  ihre  Entstehung  und  Unterhaltung  verdankt. 
Die  durch  das  Fortbestehen  und  die  Weiterverbreitung  der  HautafiFec- 
tion  sich  stets  erneuernden  Schädlichkeiten  brachten  auch  den  chroni- 
schen Verlauf  der  Erkrankung  zu  Wege.  Denn  dass  es  sich  in  diesem 
Falle  nicht  um  eine  Arthritis  deformans  handelte,  beweist  mit  Sicher- 
heit der  Verlauf  der  Erkrankung.  Ueber  eine  Schwellung  und  Entzün- 
dung der  Gelenkbänder  und  des  epiduralen  Bindegewebes  hinaus  ist  die 
Krankheit  in  diesem  Falle  nicht  gediehen.  Wucherungen  oder  Usuren 
an  Knochen-  und  Knorpelgewebe  sind  sicher  nicht  vorgekommen. 
Dass  die  Erkrankung  so  lange  anhielt,  erklärt  sich  aus  dem  Fortbestehen 
der  Ursache  und  die  endliche  Heihing  aus  dem  Wegfall  der  letzteren 
nebst  der  Anwendung  von  Resorption  und  Stoffwechsel  befördernden 
Maassnahmen. 

Das  klinischeBild  entspricht  im  Wesentlichen  dem  vonBechterew, 
Bäumler,  Oppenheim,  Strümpell  und  Marie  gezeichneten,  obwohl 
die  Ursache  der  Aftection  eine  andere  war.  Das  von  Bechterew  er- 
wähnte, nach  vorn  vorstehende  Becken,  der  höchst  eigenthümliche  Gang 
erklären  sich  aus  den  durch  die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  veränder- 
ten statischen  Verhältnissen.  Die  Schmerzen  beruhen  sicherlich  auf 
Compression  und  Reizung  der  sensiblen  Nerven  wurzeln.  Die  moto- 
rische Schwäche  und  Atrophie  der  Muskeln  sind  durch  Druck  auf  die 
motorischen  W^urzeln  entstanden;  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  ver- 
dankt einer,  wenn  auch  geringen,  Compression  des  Rückenmarks  wahr- 
scheinlich ihre  Entstehung. 

Aus  dem  Verlauf  des  Falles  geht  hervor,  dass  die  von  Bechterew 
zuerst  als  besondere  Krankheitsform  aufgestellte  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule  ätiologisch  keine  besondere  Krankheit  dai-stellt.  Nicht 
nur  die  Arthritis  deforaians  oder  ein  ihr  analoger  destructiver  Process 
führt  zu  derartigen  Zuständen,  wie  sie  auch  durch  Trauma  hervorge- 
rufen werden.  Wenn  schon  Oppenheim  einen  Fall  von  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus erwähnte,  bei  welchem  Steifigkeit  der  Wirbelsäule 
mit  Wurzelsymptomen  auftrat,  so  muss  unser  Fall  als  subacuter  oder 
chronischer  von  wieder  anderer  Aetiologie  den  übrigen  an  die  Seite 
gestellt  werden.  Es  können  demnach  verschiedenartige  Processe  und 
Krankheiten,  welche  zu  Schwellungen  und  Steifigkeit  von  Gelenken 
überhaupt  führen,  auch  derartige  Processe  an  den  Wirbelgelenken,  die 
eine  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  zur  Folge  haben,  herbeiführen. 

Aber  auch  das  kllnisclir  Bild  ist  nicht  einheitlich.  Schon  der  Fall 
von  Strümpell,  bei  dem  wesentlich  der  untere  Theil  der  Wirbelsäule 
ergriften  war,  lässt  andere  Erscheinungen  beobachten,  als  Bechterew 
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sie  beschreibt.  Die  bei  Strümpell  und  Marie  hervorgehobene  Be- 
theiligung weiterer  grosser  Gelenke  fehlt  bei  anderen  Fällen,  so  bei  den 
von  Bechterew  mitgeth eilten. 

Der  Bechterew'sche  Symptomencomplex  setzt  sich  aus  folgenden 
Erscheinungen  zusammen: 

1.  einer  grösseren  oder  geringeren  Unbeweglichkeit  oder  wenigstens 
einer  ungenügenden  Beweglichkeit  der  ganzen  Wirbelsäule  oder  nur  eines 
bestimmten  Theiles  derselben,  wobei  eine  ausgesprochene  Schmerzhaf- 
tigkeit  gegen  Percussion  oder  Biegung  nicht  vorhanden  ist; 

2.  einer  nach  hinten  bogenförmigen  Krümmung  der  Wirbelsäule, 
hauptsächlich  in  der  oberen  Brustgegend,  wobei  der  Kopf  etwas  nach 
vom  gerückt  und  gesenkt  erscheint; 

3)  paretischem  Zustand  der  Musculatur  des  Rumpfes,  des  Halses 
und  der  Extremitäten,  meist  mit  geringer  Atrophie  der  Rücken-Schulter- 
blattmuskeln; 

4.  Abnahme  der  Empfindlichkeit  hauptsächlich  im  Verzweigungs- 
gebiet der  Hautzweige  der  Rücken-  und  der  unteren  Cervicalnerven, 
zuweilen  auch  der  Lendennerven; 

5.  verschiedenartigen  Reizungserscheinungen  derselben  Nerven  in 
der  Form  von  Parästhesien  und  Schmerz  am  Rücken  und  in  der  Hals- 
gegend, ebenso  in  den  Extremitäten  und  in  der  Wirbelsäule,  in  der 
letzteren  besonders  nach  langdauerndem  Sitzen. 

Dieser  Symptomencomplex  findet  sich  jedoch  nicht  immer  so  vollstän- 
dig ausgeprägt.  So  fehlt  häufig  die  Convexität  der  Wirbelsäule.  Auch 
im  Bäumler'schen  Falle  verlief  die  Wirbelsäule  ganz  gerade  gestreckt 
und  auch  in  unserem  Fall  fehlt  eine  stark  ausgesprochene  Kyphose, 
obwohl  alle  übrigen  Symptome  sich  fanden.  Es  liegt  dies  verschiedene 
Verhalten  der  einzelnen  Fälle  jedenfalls  an  der  Localisation  der  Krank- 
heit. Werden  vorwiegend  die  oberen  Brusttbeile  und  Halstheile  der 
Wirbelsäule  erfasst,  so  wird  eine  stärkere  Ausprägung  der  normalen 
kyphotischen  Krümmung  der  Wirbelsäule  die  wahrscheinliche  Folge 
sein:  in  Folge  der  Schwere  des  nach  vorn  sinkenden  Kopfes.  Ist  der 
Process  in  der  Lendenwirbelsäule  localisirt,  so  wird  eher  eine  abnorme 
Geradehaltung  der  Wirbelsäule  die  Folge  sein;  sind  die  Hüftgelenke 
niitergrifiFen,  so  resultiren  weitere  Abnormitäten  der  Form  und  Haltung 
der  Wirbelsäule  (vgl.  den  Fall  von  Strümpell).  Auch  der  klinische 
Verlauf  der  Krankheit,  deren  Prognose  Bechterew  quoad  valetudinem 
angünstig  stellt,  wird  je  nach  der  Aetiologie  ein  verschiedener  sein. 
Ist  Arthritis  deformans  die  Ursache  oder  Trauma  oder  die  nicht  zu 
seltene,  als  Altersveränderung  eintretende  Verknöcherung  der  Wirbel- 
gelenke  —  wie  viele  steife  Nacken  und  Rückenwirbelsäulen  sieht  man 
nicht  bei  alten  Leuten  —  so  wird   die  Prognose   auf  eine  Besserung 
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der  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule  ungünstig  sein.  Das  Verschwinden 
der  Wurzelsymptome  wird,  falls  nur  einfache  Schwellungen  die  Ur- 
sache sind,  bei  etwaigem  Zurückgehen  derselben  auch  erfolgen  können. 
Ist  ein  acuter  oder  subacuter  Process  die  Ursache  der  Steifigkeit,  so 
wird  die  Wirbelsäule  ebenso  wieder  beweglich  werden  können,  wie 
andere  Gelenke.  Auch  die  nervösen  Symptome  sind  dann  zu  beseitigen. 
Es  ist  demnach  die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  auch  wenn  sie  mit  ner- 
vösen Reiz-  und  Ausfallserscheinungen  verbunden  ist,  wohl  kaum  als 
Krankheit  sui  generis  oder  eine  für  sich  abgeschlossene  Erkrankungs- 
form zu  halten,  sondern  sie  muss  aufgefasst  werden  als  ein  mehrfachen 
Erkrankungen  zukommender  Symptom encomplex,  der  fftr  den  Neuro- 
logen besonders  deshalb  von  Interesse  ist,  weil  ihn  die  Kenntniss  des- 
selben vor  diagnostischen  Irrthümern  bewahrt;  andererseits  aber  auch 
vor  prognostischen,  wenn  er  die  Möglichkeit  einer  verschiedenartigen 
Aetiologie  desselben  im  Auge  behält. 

Düsseldorf,  23.  December  1S9S. 


m. 

Ueber  ankylosirende  Entzündung  der  Wirbelsäule  und  der 
grossen  Extremitätengelenke. 

Von 

Prof.  Dr.  W.  v.  Bechterew 

in  St.  Petersburg. 

Eine  Reihe  von  Beobachtungen  über  eine  besondere,  in  Ankylose 
ausgehende  Erkrankungsform  der  Wirbelsäule,  die  ich  im  Jahre  1892 
in  zwei  Mittheilungen  (Wratsch  1892  [russisch],  Neurologisches  Cenfcral- 
blatt  1893  und  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  1897)  ver- 
öffentlicht hatte,  veranlassten  A.  Strümpell^)  und  P.  Marie  im  Verein 
mit  Astie^)  über  ihre  diesbezüglichen  Erfahrungen  zu  berichten. 
So  angenehm  es  nun  sein  mag,  dass  so  hervorragende  Kliniker  auf 
meine  Mittheilung  hin  ihre  eigenen  Beobachtungen  zur  Sprache  gebracht 
haben,  so  muss  ich  doch  hervorheben,  dass  die  Beobachtungen 
Strümpells  sich  in  gewissen  Beziehungen  von  den  meinigen  unter- 
scheiden. Dies  ist  auch  Strümpell  selbst  nicht  entgangen,  und  aus 
diesem  Grunde  lässt  er  es  dahingestellt  sein,  ob  seine  Fälle  mit  den  von 
mir  mitgetheilten  in  die  gleiche  Kategorie  gehören. 

Das  von  Prof.  A.  Strümpell  beschriebene  Leiden  äussert  sich  im 
Grossen  und  Ganzen  in  einer  allmählich  und  ohne  Schmerzen  zu  völliger 
Ankylose  hinführenden  Aflfection  der  Wirbelsäule  und  der  Hüftgelenke, 
in  Folge  welcher  Kopf,  Rumpf  und  Oberschenkel  mit  einander  in  feste 
Verbindung  treten  und  völlig  starr  werden,  während  an  allen  übrigen 
Gelenken  die  normale  Beweglichkeit  erhalten  bleibt.  Körperhaltung 
und  Gangart  erleiden  dabei  natürlich  eigenthümliche  Veränderungen. 
Tiefe  Chloroformnarkose  Hess  in  der  von  Strümpell  angeführten 
Beobachtung  die  Starrheit  der  Wirbelsäule  unbeeinflusst.  Ebenso  blieb 
die  Beweglichkeit  des  rechten  Hüftgelenkes  behindert  und  es  konnte 
in  demselben  bei  Rotationen  des  Obersclienkels  deutliche  Cre])itation 
wahrgenommen  werden.  Die  zu  therapeutischen  Zwecken  vorgenom- 
menen starken  passiven  Bewegungen  waren  nicht  ohne  Einfluss  auf 
den  Zustand  des  Kranken.  Nach  der  anfänglich  eingetretenen  Fieber- 
reaction  erwiesen  sich  warme  Bäder  von  wohltbätiger  Wirkung,  so  dass 
der  Kranke  sich  bereits  leichter  bewegen  konnte. 

Ein    wesentlicher    unterschied     dieser    Fälle     gegenüber    meinen 

1)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkiinde  1897. 

2)  Presse  mddicale  No.  82.    Octobre  isi.is. 
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Beobachtungen  liegt  in  dem  Umstände,  dass  in  letzteren  keinerlei 
Affection  der  grossen  Gelenke,  wohl  aber  eine  kyphotische  Verkröm- 
mung  im  oberen  Theile  der  Brustwirbelsäule  und  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  Wurzelsymptome  (Schmerzen,  Atrophien)  vorhanden 
waren,  während  in  dem  Falle  StrümpelTs  gerade  im  Gegentheil 
ungewöhnliche  Geradheit  der  Wirbelsäule  bei  Fehlen  ausgesprochener 
Wurzelsymptome  und  Betheiligung  der  grossen  Gelenke  auffiel. 
Strümpell  differenzirt  seinen  Fall  auch  gegenüber  der  von  Oppenheim 
beschriebenen  Arthritis  deformans  der  Wirbelsäule,  da  es  sich  in  diesem 
Falle  um  eine  Theilerscheinung  einer  allgemeineuErkrankungsform  handelt 
und  zudem  Schmerzen  und  Wurzelsymptome  dabei  im  Vordergrunde  stehen. 

Nach  mir  und  Strümpell  sind  analoge  Beobachtungen  von  v.Koh- 
1er  ^), Beer  *'^),  Bäumler '^),N.Schatalow^),  S.Pop  ow^)  und  Anderen  mit- 
getheilt  worden.  Ausserdem  wurden  neuerdings  ähnliche  Krankheitsformen 
von  P.Marie^)  eingehend  erörtert  und  in  zwei  Fällen  unter  dem  Namen 
„Spondylose  rhizomelique"  beschrieben.  Die  letzte  hierauf  bezügliche  Beo- 
bachtung ist  nach  dem  Erscheinen  von  P.  M  a  r  i  e  ^  s  Arbeit  von  Mutterer") 
publicirt  worden.  Nach  Ansieht  von  Marie  ist  charakteristisch  für 
seine  „Spondylose  rhizomelique"  Nebenhergehen  completer  Verwachsung 
der  Wirbelsäule  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Ankylose  der 
Gelenke  an  den  ..Extremitäten wurzeln"  bei  Unversehrtheit  der  kleineren 
Extremitätengeleiike.  In  seinen  Fällen  fand  sich  eigentliche  Gelenk- 
ankylose  nur  an  der  Hüfte,  welche  in  etwas  flectirter  Stellung  völlige 
Starrheit  darbot.  In  den  Schultergelenken  hingegen  bestand  nur 
erschwerte  Beweglichkeit.  Die  Wirbelsäule  war  total  ankylosirt;  im 
oberen  Theile  derselben  lug  stjirke  kyphotische  Verkrümmung  vor,  die 
untere  erschien  durchaus  gerade.  Eine  geringe  Behinderung  der  Be- 
weglichkeit fand  sieh  auch  an  den  Kniegelenken.  Ausserdem  zeigten 
die  betreifeuden  Kranken  Exostosen  in  der  Kreuzbeingegend  und  an 
den  Körpern  der  Halswirbel  (bei  Palpation  durch  den  Rachen),  Ab- 
flachung des  Thorax  und  des  Beckens,  Starrheit  des  Thorax  bei  der 
Athmung  und  Atrophie  der  Rücken-  und  Gefässmusculatur. 

Obwohl  nun  die  von  P.  Marie  miigetheilten  Fälle  mit  den  vorhin 
erwähnten  nicht  ganz  idenliseh  sind,  so  sind  die  Unterschiede  immerhin 
nicht    wesentlich    genug,    um    die    Annahme    völlig    selbständiger    Er- 

1)  V.  Kohler,  Charite-xVnnalen.    ISliT.   Bd.  XII. 
•J)  Beer,  Wiener  medie.  Blatter.  ISDT.  Nr.  8  und  [). 
3)  Bäum  1er,  Deut.^elie  Zeitsebr.  f.  Nervenheilk.    Bd.  XII.  Hft.  2. 
4i  N.  Scbatalow,  Protoc.  d.  Mo>q.  \'ers.  d.  Neur.  u.  Psych.  S.  ObosreDie 
psych,  iru.ssisch;.  No.  l).  ls!tS. 

5:  S.  Popow.  Ibid.  Obosrenie  psyeli.  No.  1.  Isltl). 

♦  )i  Marie,  Bevue  de  Medecine.    10  avril  ISOS. 

7)  Matterer,  Deutsehe  Zeitsebr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  XIV.  Hll.  lii.2.  S.144. 
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krankungsformen  in  beiden  Fällen  zu  rechtfertigen.  Es  handelt  sich 
hier  vielmehr  wohl  nur  um  eine  Varietät  der  von  Strümpell  angege- 
benen Krankheitsform,  die,  wie  schon  erwähnt,  sich  in  nicht  unwesent- 
lichem Grade  von  meinen  Fällen  unterscheidet,  da  bei  letzteren  weder 
Ankylose  der  grossen  Gelenke,  noch  Wirbelexostosen,  wohl  aber  aus- 
gesprochene Wurzelsymptome  zurecht  bestanden. 

Meinerseits  möchte  ich  bemerken,  dass  ich  wiederholt  Gelegenheit 
gehabt  habe,  Affectionen  mit  den  von  Strümpell  und  P.  Marie 
angegebenen  charakteristischen  Merkmalen  zu  beobachten,  doch  habe 
ich  dieselben  stets  von  jener  Krankheitsform  auseinandergehalten,  die 
seiner  Zeit  als  „Steifigkeit  der  Wirbelsäule  mit  Verkrümmung  der- 
selben"^) von  mir  beschrieben  worden  war. 

Zwei  von  diesen  Beobachtungen  sollen  hier  des  Interesses  wegen, 
welches  sie  gewähren,  mitgetheilt  werden. 

B.,  34  Jahre  alt,  verheiratliet,  trat  am  14.  September  1896  in  die  Klinik 
ein.  Er  stammt  aas  gesunder  Familie;  nur  sein  Vater,  ein  Beamter,  der 
ein  hohes  Alter  erreicht,  war  dem  Trünke  ergeben.  Patient  selbst  hat  sich 
stets  einer  guten  Gesundheit  erfreut.  Im  Alter  von  21  Jahren,  d.  h.  1883, 
stellte  sich  Pat.  zur  Ableistung  der  Militärpfiicht  und  wurde  dabei  anfange 
als  Schreiber  verwendet,  um  nach  5  Monaten  an  die  Artillerie  Verwaltung 
nach  St.  Petersburg  überzugehen.  Zwei  Wochen  nach  seiner  Ankunft  in 
Petersburg  zeigte  sich  zuerst  eine  Schwellung  des  rechten  Kniegelenks,  wegen 
welcher  er  in  das  Militärhospital  eintrat  und  hier  acht  Monate  zubrachte.  Ge- 
bessert kehrte  er  darauf  zu  seinen  Dienstpflichten  zurück.  Bis  1886  trat  die 
Schwellung  dieses  Gelenkes  von  Zeit  zu  Zeit  erneut  auf,  verschwand  aber 
bei  entsprechender  Behandlung.  Seitdem  hat.  Pat.  bis  zu  seiner  gegen- 
wärtigen Erkrankung  keinerlei  Beschwerden  gehabt,  nur  schwollen  hin  und 
wieder  nach  Erkältungen  seine  Kniegelenke  ganz  vorübergehend  an.  Lues 
stellt  Pat.  in  Abrede.  Im  Alter  von  27  Jahren  verheirathete  sich  Pat.  Die 
Ursache  seiner  Erkrankung  führt  Pat.  auf  eine  Erkältung  zurück,  die  er 
sich  bei  langdauemder  Rechnungsarbeit  in  einem  schlecht  gebauten,  zugigen 
Kanme  aequirirt.  Zwei  Jahre  vor  Aufnahme  in  die  Klinik  stellten  sich  all- 
mählich Schmerzen  im  linken  Scluilter^elenke  ein,  die  sich  bei  Hebung  und 
Abdaction  des  Arms  steigerten.  Alsbald  zeigte  sich  an  diesem  Gelenk  eine 
Schwellung,  die  in  kurzer  Zeit  auf  den  Hals  und  auf  den  rechten  Arm  überging. 
Pat.  benutzte  die  Soolbäder  von  Staraja-Russa,  ohne  davon  einen  besonderen 
Erfolg  wahrzunehmen.  Drei  Monate  vor  Aufnahme  in  die  Klinik  ent- 
vrtckelte  sich  Schwäche  in  den  Beinen  und  Schmerzhaftigkeit  bei  Bewegung 
derselben,  so  dass  Pat.  beim  Gehen  einen  Stock  benutzen  musste. 
Die  klinische  Untersuchung  des  Patienten  ergab  Folgendes: 
Patient  ist  von  mittlerer  Grösse  und  sclilechteni  Ernähruni^szustand. 
Knochen-  und  Muskelsystem  sind  schwach  entwickelt.  Allgemeine  Abmage- 
rung des  Körpers;  merkliche  Aluskelatrophie  am  Halse  und  an  den  oberen 
und  nnteren  Gliedmassen,  hier  wie  dort  manchmal  tibrilläre  Zuckungen  der 
Muskeln   bemerkbar.     Die   Hüftgelenke  fast  complet    anky lotisch    in   halb- 

1/  Ö.  W ratsch  (russisch)  lsi)2.  Nenr.  Contr.  ls!>3.  Deutsche  Zeitschr.  f. 
Nervenh.  1897. 
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flectlrter  Stellung.  An  den  Schultergelenken  ist  beträchtliche  Behinderung 
der  Beweglichkeit  zu  constatiren;  unvollständige  Bewegungen  sind  hier  nur 
nach  vorne  und  etwas  nach  den  Seiten  ausführbar,  nach  hinten  dagegen 
völlig  unmöglich.  Bei  gewaltsamen  Bewegungen  im  Schultergelenk  treten 
starke  Schmerzen  auf;  auch  bei  willkürlichen  Bewegungen  mit  den  Armen 
fühlt  Pat.  Schmerzen  in  den  Schultergelenken.  Die  Wirbelsäule  ist  fast 
völlig  unbeweglich,  im  oberen  Theil  sowohl  wie  im  unteren;  die  Flexion 
am  Halse  erschwert;  der  Rumpf  kann  nur  wenig  auf  Kosten  der  Lenden- 
wirbelsäule nach  vorne  gekrümmt  werden.  Der  Rumpf  ist  in  Folge  der 
Ankylose  der  Hüftgelenke  in  stumpfem  Winkel  nach  vorne  gebeugt.  Die 
Kniee  im  Stehen  leicht  flectirt.  Das  Gehen  ist  in  Folge  der  Schwerbeweglichkeit 
und  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke  äusserst  behindert.  Der  Thorax  flach, 
betheiligt  sich  fast  gar  nicht  an  den  Athenibewegungen.  Der  Interscapular- 
und  der  Cremasterrefiex  fehlen,  der  Bauch-  und  epigastrische  Reflex  etwas 
erhöht,  ebenso  der  Fusssohlenreflex.  Die  Sehneureflexe  am  Ellenbogen  und 
am  Knie  gleichmässig  gesteigert.  Die  Reaction  in  den  atrophischen  Mus- 
keln leicht  abgeschwächt,  aber  ohne  Anzeichen  von  Entartung.  Von  subjec- 
tiven  Beschwerden  weist  der  Kranke  nur  hin  auf  das  Gefühl  von  Spannung 
in  den  Beinen  und  auf  Schmerzen  in  den  Schultergelenken. 

Während  des  Aufenthalts  des  Kranken  in  der  Klinik  stellten  sich  bei 
demselben  ohne  erkennbaren  Grund  zuerst  im  rechten,  später  im  linken 
Fussgelenke  Schwellungen  mit  Schmerzen  ein;  dieselben  hielten  drei  bis  vier 
Wochen  an  und  Hessen  dann  allmählich  nach.  Nach  einiger  Zeit  wurden 
die  Hüft-  und  Kniejrelenke  schmerzhaft  und  das  rechte  Kniegelenk  begann 
anzuschwellen.  Die  Schmerzen  Hessen  im  Laufe  der  Zeit  bald  nach,  bald 
setzten  sie  von  Neuem  ein. 

Therapeutisch  wurden  Soolbäder,  Massage  und  Faradisation  der  er- 
krankten Extremitäten,  bei  Eintritt  von  Schmerzen  zeitweise  Priessnitz'sche 
Umschläge  auf  die  Gelenke  und  Jodpinselungen,  innerlich  salicylsaures 
Natron  und  Jodkali  angewendet.  Bei  dieser  Behandlung  trat  schliesslich 
eine  merkliche  Besserung  im  Zustand  des  Kranken  ein;  die  Gelenkschmerzen 
nahmen  ab  und  ihre  Beweglichkeit  steigerte  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Grade,  dass  gegen  Ende  März  des  darauffolgenden  Jahres  der  Kranke  als 
erheblich  gebessert  aus  der  Klinik  entlassen  werden  konnte. 

Der  zweite  Fall  hatte  folgenden  Verlauf: 

A.,  Künstler,  27  Jahre  alt,  unverheirathet  consultiite  mich  am  17.  Mai 
1897.  Der  Vater  des  Pat.  ist,  63  Jahre  alt,  an  einem  apoplectischen  Insult 
gestorben;  er  hatte  eine  bescheidene  Lebensweise  geführt,  war  religiös,  dem 
Alkohol  nicht  ergeben  und  hatte  nie  Syphilis  gehabt.  In  der  väterlichen 
Linie  sind  Nerven-  oder  Geisteskrankheiten  nicht  vorgekommen.  Der  Gross- 
vater mütterlicherseits  war  drei  Jahre  vor  seinem  in  Folge  von  Gangrän 
eingetretenen  Tode  geisteskrank  gewesen.  Die  Mutter  des  Pat.  ist  im 
52.  Lebensjahre  an  Pneumonie  gestorben.  Von  den  fünf  Geschwistern  des 
Pat.  sind  zwei  an  zufälligen  Krankheiten  früh  gestorben;  zwei  Schwestern 
sind  verheirathet,  sie  erfreuen  sich  einer  guten  Gesundheit,  doch  hat  die 
ältere  von  beiden  vor  fünf  Jahren  an  Hysterie  gelitten.  Eine  jüngere  un- 
verheirathete  Schwester  ist  gesund.  Tuborculose  ist  in  der  Verwandtschaft 
nicht  vorgekoiinnen.  Pat.  ist  seit  seiner  Kindheit  immer  gesund  gewesen, 
hat  rechtzeitig  Zähne  bekommen  und  reclitzeitig  zu  gehen  begonnen,  nie  an 
Scrophnlose  gelitten  und  stets  eine  reine  Haut  besessen.     Im  achten  Jahi'e 
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machte  Fat.  die  Pocken  in  leichter  Form  durch.  Im  neunten  Lebensjahre 
hat  Fat.  versehentlich  statt  Wasser  einen  Schluck  Cyanätzkali  in  Salpeter- 
säure (sein  Vater  war  Fhoto^aph)  zu  sich  genommen'  und  befand  sich  nach 
der  Vergiftung  13  Stunden  lang  in  bewusstlosem  Zustande,  worauf  durch 
eine  Woche  Schmerzen  im  Abdomen  anhielten.  Bis  zu  seinem  15.  LfObens- 
jähre  fühlte  sich  Fat.  dann  gesund.  Fat.  hat  nie  mit  einem  Weibe  ver- 
kehrt und  an  Syphilis  nie  gelitten.  Im  15.  Lebensjahre  stellten  sich  Schmer- 
zen in  den  Kniegelenken,  bald  rechts,  bald  links  ein.  Ein  Jahr  später  nahmen 
die  Schmerzen  einen  mehr  acuten  Charakter  an,  es  bildete  sich  Gelenk- 
wassersucht,  bei  Berührung  bestand  Schmerzhaftigkeit.  Im  17.  Jahre,  ein 
halbes  Jahr  nach  der  W^assersucht,  traten  krampfartige  Zuckungen  in  den  Mus- 
keln ein,  darauf  wurde  Atrophie  am  linken  Ober-  und  Unterschenkel  be- 
merkt. Die  Kniegelenke  waren  geschwollen,  die  Schwellung  von  weisser 
Farbe,  teigartig  anzufühlen,  bei  Berührung  wurden  reflektorische  Zuckungen 
ausgelöst.  Bei  dem  Auftreten  der  Krämpfe,  die  jede  Bewegung  unmöglich 
machten  und  starke  Schmerzen  verursachten,  musste  der  Kranke  das  Bett 
aufsuchen.  Zwei  Jahre  verbrachte  er  im  Bett.  Im  Laufe  dieser  Zeit  wurde 
das  linke  Bein  auffallend  atrophisch.  Bei  Gebrauch  von  Massage  und  Bädern 
ging  das  Leiden  etwas  zurück,  und  2-':^  Jahre  nach  dem  Beginn  der  Krank- 
heit konnte  der  Kranke  sich  wieder  aufrichten,  vermochte  aber  nur  mit  Hülfe 
von  Krücken  sich  fortzubewegen.  Drei  Monate  nach  dem  ersten  Gehver- 
suche erkrankte  ohne  sichtbaren  Grund  auch  das  rechte  Bein;  auch  hier 
steigerte  sich  die  Geschwulst  am  Knie,  es  traten  Krämpfe,  lancinirende 
Schmerzen  und  sehr  starke  Muskelispannungcn  am  Oberschenkel  auf,  die  zu 
Zeiten  so  heftig  waren,  dass  der  Kranke  nicht  die  leisesten  Bewegungen  mit 
diesem  Gliede  ausführen  konnte.  Zwei  Jahre  wurde  das  rechte  Bein  ohne 
jeden  Erfolg  behandelt,  der  Kranke  musste  fast  unbeweglich  im  Bette  liegen, 
da  jede  Bewegung  retiectorische  Krämpfe  in  den  Oberschenkeln  und  Schmer- 
zen im  Verlauf  des  N.  ischiadiciis  auslöste.  Darauf  suchte  Fat.  die  Schlamm- 
bäder von  Odessa  auf,  nachdem  er  vorher  mit  Hülfe  von  Krücken  zu  gehen 
begonnen.  Nach  zwei  Monate  langem  Gebrauch  der  Schlammbäder  nahmen 
die  krampfartigen  Zuckungen  und  die  Schmerzen  ab,  die  Beweglichkeit  besserte 
sich,  die  Schwellungen  traten  zurück.  Nach  den  Schlammbädern  waren  dem 
Fat.  Seebäder  verordnet  worden.  Fat.  hatte  18  mal  im  Meere  gebadet,  als 
eine  sehr  schlimme  Wendung  eintrat:  es  stellten  sich  plötzlich  Spannungen 
in  den  Muskeha  beider  Oberschenkel  ein  mit  heftigen  retiectorischen  Schmerzen, 
der  Kranke  musste  das  Bett  aufsuchen,  seine  Beine  waren  liochgradig  schmerz- 
empfindlich. In  diesem  Zustand  kehrte  Fat.  nach  Petersburg  zurück.  Hier 
fühlte  er  sich  nach  Bäder-  und  Jodanwendung  etwas  besser,  doch  war  er 
wiederum  zwei  Jahre  an  das  Bett  gefesselt.  Als  Fat.  dann  aufstand, 
wurde  „bei  der  Untersuchung  der  untere  Theil  der  Wirbelsäule  unbeweirlich 
gefunden".  Die  Hüftgelenke  besassen  ebenfiiUs  fast  keinerlei  Beweirlichkeit, 
doch  besserte  sich  letztere  bei  Anwendung  von  Gymnastik  etwas.  Im 
Jahre  1894  war  Fat.  in  Sakki  und  Hess  sicli  dann  in  dvr  Krim  nieder.  Im 
Laufe  dieser  drei  Jahre  trat  keine  VerschlimnuTun^  ein.  Jeden  Sommer 
brachte  Fat.  in  Sakki  zu  und  schliesslich  war  eine  B<'sserun^  des  Zustandes 
bemerkbar.  Fat.  hat  Weljaminow,  Sklifossowski.  .Multanowski, 
ScherscTiewski,  Ratimow,  Ssubbotin,  kSacharjin.  Djakonow,  Mot- 
schutkowski,  Fopoff,  Fawlow,  Gopadsi  und  andere  Aerzte  consultirt. 
Einige  der  letzteren  vermutheten  eine  Erkrankun^^  der  Häute   des   Rücken- 
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raarkes,   die   Mehrzahl  hingegen  constatirte  eine  Entzündung  der  Gelenk- 
kapseln anf  rheumatischer  Grundlage. 

Während  der  ganzen  Krankheit  betrug  die  Temperatur  des  Pat.  nicht 
über  37,1 — 37,2;  während  der  Anfälle  sank  sie  unter  37  bis  35,8.  Der 
Magen  functionirte  normal,  üeber  den  Harn  konnte  die  Anamnese  nichts 
feststellen,  die  ürinabsonderung  war  immer  normal  gewesen. 

Status  praesens.  Bei  der  Besichtigung  des  Kranken  erscheint  die 
linke  untere  Extremität  etwas  kürzer  als  die  rechte.  Wenn  Pat.  steht,  so 
erreicht  die  Ferse  des  linken  Fusses  nicht  ganz  den  Boden.  Zugleich  er- 
scheint das  linke  Bein  etwas  magerer  als  das  rechte.  Die  genauere  Messung 
des  Umfanges  der  Oberschenkel  und  der  Unterschenkel  ergiebt: 
Oberschenkel:  rechts  51  cm.  links  50  cm 
Unterschenkel:  „       34,5      ,,  „       34    „ 

Oberarm:         „       32,5     ,.  „      32    „ 

Vorderarm:         „       26,0     „  „      26    ., 

Die  directe  Messung  ergiebt  ferner,  dass  das  linke  Bein  um  ^2 — ^  ^^ 
kürzer  ist  als  das  rechte. 

Die  Fussgelenke  sind  beiderseits  normal  und  frei  beweglich.  Die  Be- 
weglichkeit der  Kniegelenke  ist  beschränkt,  und  zwar  die  Beugiuig;  der  Pat, 
kann  seine  Kniee  nur  bis  zum  rechten  Winkel  flectiren;  die  Extension 
ist  frei.  In  beiden  Hüftgelenken  sind  die  Bewegungen  hochgradig  behindert; 
weder  Beugung  noch  Streckung  ist  möglich.  Adduction  und  Abduction  der 
Oberschenkel  ist  nur  in  ganz  minimem  Grade  ausführbar.  Die  Wirbelsäule 
ist  nur  im  Halstheil  und  wenig  im  oberen  Brusttheil  beweglich,  der  Best 
der  Wirbelsäule  ist  völlig  unbeweglich;  Pat.  kann  sich  weder  nach  vorne, 
noch  nach  hinten  beusren.  ebenso  fehlen  die  seitlichen  und  Torsionsbewe- 
gungen der  Wirbelsäule.  Dabei  erscheint  die  Wirbelsäule  gleichmässig  nach 
hinten  gekrümmt.  Perrussion  derselben  ist  nicht  empfindlich.  Der  Kranke 
steht  leicht  nach  vorn  übergebeugt  mit  halbilectirten  Knieen.  Beim  Gehen  ist 
die  Wirbelsäule  unbeweglich,  Bewegungen  des  Beckens  sind  nicht  wahrnehm- 
bar, die  Hüftgelenke  sind  gewisseriiiassen  ausser  Thätigkeit  und  die  Bewe- 
t^ungen  der  Beine  erfolgen  nur  in  den  Knie-  und  Fussgelenken;  wenn  er  mit 
dem  linken  Fuss  auftritt,  stützt  sich  Pat.  mehr  auf  den  Zehen,  die  Ferse 
tritt  mit  dem  Boden  nicht  in  Berührung.  Wird  der  stehende  Kranke  auf- 
gefordert, sich  zu  setzen,  so  stützt  er  sich  mit  den  Händen  auf  die  Lehne 
des  Sessels  und  lässt  sich  so  nieder,  wobei  Becken,  Lende  und  untere  Brust- 
wirbelsäule üänzlich  unbewealich  bleiben.  Auch  aufstehen  kann  der  Kranke 
nur,  indem  er  sich  mit  den  Händen  am  Stuhl  festhält.  Pat.  giebt  an,  seine 
Wirbelsäule  sei  während  der  ganzen  Krankheitsdauer  auf  Beklopfung  nicht 
sehmerzemplindlich  gewesen.  1  )ie  Nervenstämme  sind  auf  Druck  ebenfalls  nicht 
emj)findlich.  doch  bemerkt  Pat.,  dass  die  Nu.  ischiadici  während  der  Exacerbation 
druckempfindlich  werden,  und  dass  sich  die  Schenkelnerven  ebenso  verhalten. 

Die  Muskelkraft  der  rechten  Hand  betrügt  dynamometrisch  100 — 120 
Pfund,  die  der  linken  bO  — yo  Pfd.  Die  Muskelkratt  der  Beine  ziemlich  an- 
sehnlich. Be/iiglicli  der  Tast-,  Schmerz-  und  Temperaturemptindlichkeit  er- 
irieht  die  Prüfung  völlig  normalen  Befund.  Auch  die  Muskelsensibilität  weicht 
von  der  Norm  nicht  ab.  Die  elektrische  Keizung  der  Muskeln  und  Nerven 
ergab  nichts  Aullällendes.  Die  faradische  Erregbarkeit  der  Muskeln  des  linken 
Ober-  und  Unterschenkels  ist  etwas  geringer  als  rechts;  die  galvanische  be- 
trägt auf  beiden  ^Seiten  1— r, — 2  ]\r.-A;  bei  Schliessung  der  Kathode  tritt  Mus- 
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kelcontraction  bei  geringerer  Muskelstärke  ein,  als  nach  Schliessung  der  Anode 
(Ka3C  >  An3C).     Die  Muskeln  des  Oberschenkels  gespannt. 

Von  den  Hautreflexen  ist  der  Plantarreflex  links  ausgesprochen,  rechts 
schwächer-,  ebenso  verhält  sich  der  Cremasterreflex;  der  Glutäalreflex  ist 
in  Folge  der  Muskelspannungen  schwach  ausgeprägt.  Der  Bauch-  und  epi- 
gastrische Reflex  undeutlich,  die  Hypochondrien  eingezogen,  die  Bauchmus- 
keln etwas  contrahirt.    Der  Scapularreflex  fehlt. 

Die  Sehnenreflexe  der  oberen  Extremitäten  sind  normal;  die  Kniereflexe 
massig  erhöht,  links  stärker  als  rechts;  der  Achillessehnenreflex  links  er- 
heblicher.   Knie-  und  Fussphänomen  nicht  herbeiführbar. 

Pat.  kann,  wie  er  selbst  angiebt,  gegenwärtig  fünf  Stunden  täglich  sich  be- 
wegen; wenn  er  weniger  umhergeht,  so  fühlt  er  Spannung  in  den  Beinen,  wenn 
mehr,  bis  zur  Ermüdung,  so  stellen  sich  am  nächsten  Tage  Schmerzen  in  den  Beinen 
ein.    Stehen  kann  er  nicht  lange,  ebenfalls  wegen  der  entstehenden  Schmerzen. 

Die  Sinnesorgane  sind  normal.  Blasen-  und  Darmfunctionen  ebenfalls 
regelmässig.  Geschlechtlichen  Verkehr  hat  Pat.  nicht  gepflogen,  1 — 2  mal 
monatlich  stellen  sich  Erectionen  nnd  Pollutionen  ein. 

Die  vorstehenden,  bereits  im  Jahre  1896  und  1897  von  mir  beob- 
achteten zwei  Fälle  lassen  im  Wesentlichen  fast  alle  charakteristi- 
schen Besonderheiten  der  von  Strümpell  und  von  F.  Marie  mit- 
getheilten  Krankbeitsbilder  hervortreten;  gleichzeitig  aber  bieten  sie 
gegenüber  der  von  mir  als  Steifigkeit  mit  Verkrümmung  der  Wirbel- 
säule beschriebenen  Krankheitsform  den  ausgesprochenen  Unterschied 
dar,  dass  hier  eine  Mitaffection  der  grossen  Gelenke  vor- 
liegt. In  meinen  Fällen  wurde  das  in  Rede  stehende  Leiden  sogar 
eingeleitet  durch  eine  der  Entwicklung  desselben  lange  vorausgehende 
GelenkafPection,  die  bald  exacerbirte,  bald  remittirte,  bis  eine  dauernde 
Erkrankung  der  Hüftgelenke  mit  späterem  Uebergang  auf  die  Wirbel- 
säule resultirte.  Berücksichtigt  man,  dass  es  in  den  fraglichen  Fällen 
schliesslich  zu  voller  Ankylose  der  Gelenke  kommt,  so  muss  das  Wesen 
der  Krankheit  in  einem  Ossificationsprocess  an  der  Oberfläche  der 
grossen  Gelenke  und  der  Wirbel  gesucht  werden.  Bestätigung  findet 
diese  Ansicht  auch  in  dem  Umstände,  dass  in  dem  Falle  von  Marie 
die  knöcherne  Obliteration  des  Hüftgelenks  bei  Gelegenheit  der  Re- 
section  des  letzteren  bestätigt  werden  konnte.  Ausserdem  vermerkt 
Marie  in  seinen  Beobachtungen  Exostosen  in  der  Kreuzbeingegend 
und  an  den  Halswirbeln. 

Manchmal  indessen  zieht  die  Gelenkatfection  auch  die  nachbarlichen 
Weichtheile  in  Mitleidenschaft,  wodurch  sich  Atrophie  und  eine  eigenartige 
Rigidität  der  den  afficirten  Gelenken  angrenzenden  Muskeln  entwickelt.') 

Während  ferner  in  meinen  Fällen  von  Steifigkeit  der  Wirbelsäule 
als   ätiologische   Momente  Erblichkeit,    Traumen    und  vielleicht   auch 

1)  Beer  (Wiener  medic.  Blätter.  1897.  Nr.  8  und  Di  logt  auf  die  Weichtheil- 
affectioDeo  sogar  das  Hauptgewicht,  doch  dürfte  dies  schwerlich  dem  Tluitsäch- 
lichen  entsprechen. 
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Syphilis  im  Vordergruode  stehen,  handelt  es  sich  zum  Unterschiede 
von  jenen  hier  um  sogenannte  rheumatische  Ursachen.  Dies  war  bei- 
läufig in  dem  von  Mutterer  mitgetheilten  Falle  evident,  wo  der 
Kranke,  ein  Schmied,  häufigen  Uebergang  aus  seiner  heissen  Werk- 
stätte in  den  kalten  Fabrikhof  als  Ursache  seines  Leidens  verantwort- 
lich machte.  In  einem  meiner  Fälle  schreibt  der  Kranke  die  Entste- 
hung der  Afi'ection  ebenfalls  dem  Einfluss  von  Zugwind  zu,  welchem  er 
bei  sitzender  Lebensweise  beständig  unterworfen  war.  Dagegen  spielte 
Erblichkeit,  Trauma  oder  Syphilis  in  diesen  beiden  Fällen  keine  Rolle. 

Endlich  zeigt  die  vorliegende  Krankheitsform  auch  bezüglich  ihres 
Verlaufes  Besonderheiten,  die  dem  von  mir  beschriebenen  Bilde  der 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule  nicht  eigenthümlich  sind.  Während  nämlich 
in  den  hier  erörterten  Fällen  von  Ankylose  der  Wirbelsäule  und  der 
grossen  Gelenke  das  Leiden  sich  allmählich  von  unten  nach  oben  über 
die  Wirbelsäule  verbreitet,  wurde  in  meinen  erwähnten  Beobachtungen 
von  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  am  allerfrühesten  und  intensivsten  in 
der  Regel  der  obere  Abschnitt  der  Brustwirbelsäule  von  der  AfiFection 
befallen.  Auch  braucht  die  hier  betrachtete  Krankheitsform  anscheinend 
nicht  immer  mit  Kyphose  der  Wirbelsäule  einherzugehen,  wie  w^enig- 
stens  die  Fälle  von  Strümpell  nahelegen.  Ausserdem  sind  hier  Wurzel- 
symptome für  gewöhnlich  nicht  besonders  ausgesprochen. 

Vorhandensein  einer  ossificirenden  Affection  an  den  grossen  Ge- 
lenken, aufsteigende  Verbreitung  des  Krankheitsprocesses,  rheumatoide 
Entstehuugsbedinguugen,  Inconstanz  oder  Fehlen  von  Kyphose,  Zurück- 
treten oder  gänzliches  Fehlen  von  Wurzelsymptomen,  alles  das  unter- 
scheidet, abgesehen  von  vielen  anderen  Einzelheiten,  die  in  Rede  stehende 
Krankheitsform  von  jener,  die  ich  als  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  mit 
Kyphose  geschildert  habe. 

Betonen  muss  ich  zum  Schlüsse,  dass  in  den  erörterten  Krankheits- 
fällen nicht  nur  die  in  den  Extreniitätenwurzeln  befindlichen  Gelenke 
afficirt  werden,  sondern  auch  andere,  wie  das  Knie-  und  das  obere 
Fussgelenk.  In  meinen  beiden  Füllen  setzte  das  Leiden  sogar  mit 
einer  Aff'ection  des  Kniegelenks  ein  und  in  dem  ersten  derselben  trat 
die  Afiection  des  Fuss-  und  Tibiofibuhirgelenks  mit  Schmerzen  und 
Schwellungen  noch  im  Höhepunkt  (h'r  Krankheitsentwicklung  zu  Tage. 
Der  dieser  Krankheit  von  P.  Marie  beigelegte  Name  Spondylose 
rhizomelique  entspricht  also,  wie  hieraus  erhellt,  nicht  ganz  dem  That^ 
sächlichen.  Auch  die  von  Slrüm])ell  vürü:esehlagene  Bezeichnung 
ist  insofern  nicht  zutreifend.  als  dieselbe  eine  Besehränkung  der  Affec- 
tion auf  Hüftgelenk  un<l  \Vir])els;iule  präsuniirt,  und  aus  diesem  Grunde 
niöchle  ich  der  Bezeichnung  c  h  r  o  u  i  s  e  li  e  au  k  y  l  o  s  i  r  e n  d  e  E n  tzü  n  d u  n  g 
der    grossen   (ielenke  und  der    VVir])elsäule  den    Vorzug  geben- 
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Nene  Beobachtungen  nnd  pathologisch-anatomische  Unter- 
snchnngen  über  Steifigkeit  der  Wirbelsänle. 

Von 

Prof.  Dr.  W.  t.  Bechterew 

in  St.  Petersburg. 
(Mit  2  AbbildiiDgen  im  Text  und  Tafel  III.) 

Zu  meinen  früheren  Mittheilungen  über  jene  besondere  Krankheits- 
form, die  von  mir  als  Steifigkeit  mit  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  ^) 
bezeichnet  worden  ist,  bin  ich  gegenwärtig  in  der  Lage,  einen  weiteren, 
ausserordentlich  charakteristischen  Fall  der  genannten  Affection  hinzu- 
znfligen.  Die  genaue  Untersuchung  dieses  Falles  ist  auf  meine  Bitte 
von  Dr.  P.  Ostankow  liebenswürdigst  übernommen  worden,  wofür  ich 
dem  Genannten  hiermit  meinen  herzlichsten  Dank  ausspreche,  üeber 
die  Einzelheiten  des  Falles  berichtet  folgende  Krankheitsgeschichte. 

B.,  30  Jahre  alt,  abgemagert,  consultirte  mich  im  Herbst  1897.  Der 
Vater  des  Patienten  hat  an  einem  Herzfehler  gelitten;  seine  Mutter  besass 
eine  gebückte  Haltung  und  ist,  41  Jahre  alt,  an  Schwindsucht  gestorben.  Von 
den  5  Geschwistern  des  Patienten  steht  der  älteste  Bruder  im  40.  Lebens- 
jahre und  ist  gesund;  eine  Schwester,  35  Jahre  alt,  ist  verheirathet  und 
gesund;  eine  andere,  31  Jahre  alte  Schwester,  unverheirathet,  ist  ebenfalls 
gesund;  ein  jüngerer  Bruder  ist  im  ersten  Lebensjahre  gestorben.  Eine 
Schwester  endlich  ist  in  ihrem  26.  Jahre  nach  einem  lang  dauernden, 
schweren  Leiden  gestorben,  nach  Angabe  des  Patienten  hat  sie  an  einem 
Herzfehler,  an  Rheumatismus  und  Hysterie  gelitten.  Ein  Onkel  väterlicher- 
seits ist  geisteskrank  gewesen.  Mütterlicherseits  ist  die  Grossmntter  des 
Pat  6  Jahre  gelähmt  gewesen,  ein  Onkel  hatte  nach  Angabe  des  Pat. 
„progressive  Paralyse  des  Rückenmarks'*.  Patient  ist  schwächlich  und 
frühzeitig,  im  8.  Monate,  zur  Welt  gekommen.  In  der  Kindheit  hat  er  oft 
an  KopfJBchmerzen  gelitten.  In  der  Schule  machte  Pat.  Anfangs  gute  Fort- 
schritte, späterhin  stellte  sich  eine  Abschwäcbnng  des  Gedächtnisses  ein. 
Seit  seinem  12.  Jahre  onanirte  Pat.  allnächtlich  bis  zu  seinem  18.  Jahre, 
wo  er  gegen  diese  Neigung,  aber  nicht  immer  mit  Erfolg,  anzukäro]}fen 
begann.     Im  19.  Jahre  hatte  Pat.  den   ersten  Coitus.    Zum  weiblichen  Ge- 


1)  W.  Bechterew,  Die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  mit  Verkrümmung  derselben 
als  besondere  Krankheitsform.  Wratsch  1892  (russisch).  Nr.  36  und  Neurologisches 
Centralblatt  1892.  Vgl.  ausserdem  meinen  Artikel:  Ueber  Verwachsung  oder 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule.  Neurolog.  Westnik  lb97  (russisch)  und  Deutsche  Zeit- 
schrift f.  Nervenheilkunde  1897.  S.  ferner  meine  Mittheilung  über  PathologL«tch- 
anatomiache  Veränderungen  in  einem  Falle  von  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  in  der 
wissenacluiftl.  Versammlung  der  Aerzte  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  1S9S. 
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schlechte  fühlt  Fat.  sich  nach  wie  vor  nicht  hingezogen,  trotz  häufiger 
Erectionen  (dieselben  sind  gegenwärtig  sehr  abgeschächt).  Im  Jahre  1895 
erschien  nach  einem  Coitns  ein  Geschwür  am  Gliede,  worauf  nach  einiger 
Zeit  ein  Ausschlag  auf  der  Brust  folgte.  .Der  behandelnde  Arzt  stellte 
Syphilis  fest.  Im  Jahre  1889  ward  Fat.  Eisenbahnbeamter.  Dabei  hatte 
Fat.  längere  Beisen  zu  machen  und  er  glaubt,  dies  habe  ihm  sehr  geschadet, 
denn  alsbald  (1893)  fühlte  er  Schmerzen  am  Halse,  an  den  Beinen  und  am 
Bücken  und  war  zeitweilig  im  Gehen  behindert;  sein  subjectives  Befinden 
sei  dabei  immer  schlecht  gewesen  (Aufregung,  Beizbarkeit) ,  doch  habe  er 
trotzdem  geistigen  Getränken  zugesprochen.  Die  Schmerzerscheinnngen 
traten  Anfangs  mit  Intervallen  auf.  Besonders  verschlimmerte  sich  das 
Befinden  des  Fat.  im  Jahre  1895;  seit  dieser  Zeit  begann  der  Hals  des 
Fat.  sich  nach  vorne  zu  krümmen  und  es  entwickelte  sich  allmählich  eine 
gebeugte  Körperhaltung.  Zugleich  stellten  sich  Schmerzen  in  den  Seiten 
und  in  der  Lende  ein.  Die  Streckung  der  Wirbelsäule  wurde  immer 
schwieriger.  Im  Jahre  1896  machte  Fat.  einen  antisyphilitischen  Behand- 
lungscursus  im  Raukasus  durch  und  badete  darauf  im  Kisslowodsk.  Die 
gebückte  Haltung  steigerte  sich  währenddem  immer  mehr.  Augenblicklich 
klagt  Fat.  über  starkes  Nachvomeneigen  des  Kopfes,  über  Schmerzen  in 
der  Hals-  und  Schlüsselbeingegend,  in  der  linken  Seite,  in  der  Lende  und 
im  Kreuz,  weshalb  es  ihm  unmöglich  sei,  längere  Zeit  zu  sitzen.  Beim 
Stehen  stellt  sich  ein  Zittern  in  den  Beinen  ein,  die  Beine  knicken  gewisser- 
massen  zusammen,  und  Fat.  vermag  nur  mit  gespreizten  Füssen  zu  stehen. 
Liegt  Fat.  auf  dem  Bücken,  so  berührt  der  Kopf  nicht  die  Unterlage, 
sondern  steht  von  letzterer  über  20  cm  ab,  und  wenn  Fat.  den  Versuch 
macht,  den  Kopf  der  Unterlage  zu  nähern,  so  treten  heftige  Schmerzen  am 
Halse  und  zwischen  den  Schulterblättern  auf.  Auch  auf  dem  Bauche  kann 
Fat.  nicht  liegen,  da  er  dabei  Schmerzen  am  Halse  und  in  den  Lenden  hat. 
Fat.  klagt  über  allgemeine  Schwäche,  etwas  Harnverhaltung,  Stuhlver- 
stopfting.  Erectionen  selten  und  schwach;  beim  Coitus  kommt  Fat.  nicht 
zum  Ziele. 

Gemüthsstimmung  trübe,  Neigung  zu  Selbstmordgedanken,  schlechter, 
unruhiger  Schlaf.  Beizbarkeit.  In  Gesellschaft  fühlt  Fat.  sich  gedrückt 
und  unbehaglich;  glaubt  sich  von  Allen  beobachtet. 

Status  praesens.  Bei  der  Untersuchung  erscheint  die  Wirbelsäule  sehr 
auffallend  nach  hinten  gekrümmt.  Die  Krümmung  ist  bogenförmig,  einzelne 
Wirbel  ragen  nicht  vor;  im  oberen  Brusttheile  besteht  eine  geringe  Skoliose 
nach  rechts;  eine  compensatorische  Lordose  ist  nicht  vorhanden,  dafür  er- 
scheinen die  Kniee  beim  Stehen  halbflectirt  und  daher  etwas  nach  vorne 
ragend.  Die  Hals-  und  oberen  Brustwirbel  (bis  zum  dritten)  sind  gegen 
Fercussion  empfindlich,  aber  in  sehr  geringem  Grade.  Der  Kopf  des  Fat. 
ist  gegen  die  Brust  geneigt.  Der  Thorax  erscheint  vorne  eingefallen  und 
brettartig  starr.  Die  Mamillae  schlecht  (infantil)  entwickelt.  Bespirations- 
typus  ausschliesslich  abdominal.  Abstand  der  Schulterblätter  von  der 
Wirbelsäule  ungleich,  das  rechte  Schulterblatt  ist  etwas  weiter  entfernt 
und  sein  unterer  Winkel  flügelartig  vorragend.  Die  Flexionsbewegnngen 
des  Kopfes  auffallend  herabgesetzt,  Fat.  kann  seinen  Kopf  nur  um  ein  Ge- 
ringes der  Brust  nähern,  nach  hinten  aber  gar  nicht  wenden;  Kopfbeugungen 
nach  rechts  und  links  sind  schwer  und  schmerzhaft,  nach  rechts  kann  der 
Kopf  kaum  merklich,  nach  links  etwas  ausgiebiger  gebeugt  werden.     Da- 
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gfsgen  sind  Seitwärtswendungen  des  Kopfes  möglich.  Die  Drehbewegungen 
des  Kopfes  sind  fast  aufgehoben.  Die  Beugung  der  Wirbelsäule  nach  vorne 
ist  äusserst  beschränkt;  zudem  beugt  sich  Fat.  mehr  mit  dem  ganzen 
Rumpfe  vor,  mit  flectirten  Hüftgelenken  und  Knieen;  am  wenigsten  be- 
theiligt sich  die  Wirbelsäule  bei  dieser  Beugung.  Streckung  der  Wirbel- 
säule ist  völlig  unmöglich;  bei  Versuchen,  die  Wirbelsäule  zu  strecken, 
neigt  sich  der  ganze  Körper  wegen  des  gestörten  Gleichgewichtes  nach 
hinten  hin  und  Fat.  macht  infolgedessen  einige  Schritte  in  dieser  Richtung, 
wobei  er  leicht  strauchelt.  Die  seitlichen  Bewegungen  der  Wirbelsäule 
(nach  rechts  und  links),  sowie  die  Rotationsbewegungen  derselben  sind  völlig 
aufgehoben.  Die  Bewegungen  der  Arme  nach  oben  und  nach  den  Seiten 
sind  etwas  beschränkt,  alle  übrigen  Bewegungen  dieser  Extremität  erhalten. 
Die  passive  und  active  Beweglichkeit  der  unteren  Extremitäten  ist  in  allen 
Gelenken  frei. 

Das  Muskelsystem  im  Allgemeinen  schwach  entwickelt,  im  Gebiete  der 
oberen  Extremitäten  leicht  atrophisch.  Umfang  des  rechten  Oberarmes 
22.3  cm,  des  linken  22  cm;  des  rechten  Oberschenkels  43,5  cm,  des  linken 
43  cm;  des  rechten  Unterschenkels  31,5  cm,  des  linken  31,5  cm.  Muskel- 
kraft der  Hand  am  Dynamometer  rechts  50,  links  40 — 50  Pfund. 

Bei  der  Untersuchung  fällt  auf,  dass  Patient  in  Rückenlage  das  Kissen 
mit  Hals  und  Kopf  nicht  berührt.  Bauchlage  macht  dem  Fat.  noch  grössere 
Schwierigkeiten:  während  Ellenbogen,  Gesicht  und  Kniee  sich  auf  das  Bett 
stützen,  erreichen  Brust,  Bauch  und  Becken  dabei  die  Unterlage  nicht  und 
erscheinen  nach  oben  vorgewölbt;  zugleich  bereitet  diese  Lage  dem  Fat. 
starke  Schmerzen  in  der  Hals-  und  Lendengegend. 

Gegen  Falpation  und  Fercussion  sind  der  untere  Theil  des  Kreuzbeines 
nnd  das  Steissbein,  auch  bei  Anwendung  grösster  Vorsicht,  schmerzempfind- 
lich, insbesondere  linkerseits.  Auch  im  Stehen  hat  Fat.  Schmerzen  am 
Kreuz-  und  Steissbein. 

Die  Nervenstämnie  sind  auf  Druck  nicht  empfindlich.  Die  Muskeln  des 
Schultergtirtels  beiderseits  etwas  atrophisch.  Die  Haut  trocken,  desquamirend. 

Was  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindlichkeit  betriftt,  so  sind  in 
dieser  Beziehung  keine  auffallenden  \'erändeningen  vorhanden.  Dagegen 
besteht  eine  gewisse  Abschwächung  der  tactilen  Sensibilität  in  der  oberen 
Hälfte  der  Brust  und  des  Rückens.  Fat.  klagt  über  zeitweilig  auftretende 
dampfe,  brennende  Schmerzen  in  der  Lende,  besonders  nach  Ermüdung  und 
nach  längerem  Stehen.  In  den  Armen  hat  Fat.  manchmal  krampfartige 
Zuckungen  und  Stiche;  zuweilen  ist  sogar  das  Emporheben  der  Arme  erschwert. 

Die  Sehnenreflexe  der  oberen  Extremitäten  massig  gesteigert,  links 
etwas  stärker.  Die  Kniereflexe  stark  erhöht,  links  auch  hier  in  etwas  auf- 
fallenderem Grade.  Die  Achillessehnenreflexe  erhöht.  Fusssohlen-  und  Fatellar- 
clonus  nicht  vorhanden.  Die  Fusssohlen reflexe  stark  ausgesproclien,  links  in 
höherem  Grade  als  rechts.  Der  Glutilalreflex  ist  links  stärker,  der  bulbo- 
cavemöse  Reflex  schwach;  Interscapalarrefiex  nicht  vorhanden,  Stoss  gegen 
den  medialen  Rand  des  Schulterblattes  löst  keine  Bewegung  des  Armes  aus. 
Schlag  auf  die  Muskeln  wird  überall  mit  Contractiouen  beantwortet;  die 
idiomusculäre  Erregbarkeit  bei  Compression  der  Muskeln  ist  leichtliin  erhöht. 
Die  Pupillenreaction  prompt. 

An  den  Sinnesorganen  sind  keine  Störungen  zu  constatiren.  An  den 
Gelenken  bestehen  nirgends  Ankylosen. 
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Von  den  an  dem  Kranken  versnchten  therapeutischen  Maassnahmen  hat 
sich  Massagebehandlnng  insofern  von  einem  gewissen  Nutzen  erwiesen,  als 
er  seit  Anwendung  derselben  im  Stande  ist,  sich  im  Bette  leichter  zu  wenden, 
wfthrend  dies  ihm  früher  nur  mit  Zuhülfenahme  der  Hände  möglich  war. 

Da  Fat.  nicht  in  der  Lage  war,  sich  in  Petersburg  einer  Behandlung 
zu  unterziehen,  so  wurde  ihm  nur  der  Bath  ertheüt,  mit  Massage  fortzu- 
fahren, regelrechte  gymnastische  üebungen  vorzunehmen  und  Bäder  zu  ge- 
brauchen; innerlich  erhielt  er  Jodkali  und  gegen  auftretende  Schmerzen 
Phenacetin.  üeber  etwaige  Erfolge  dieser  Behandlung,  welcher  Pat  sich 
zu  Hause  unterziehen  sollte,  bin  ich  bis  heute  ohne  Nachrichten. 

Vorstehende  Beobachtung  bringt  uns  nun  alle  jene  charakteristischen 
Merkmale  der  ron  mir  seiner  Zeit  beschriebenen  Krankheitsform  ror 
Augen,  die  in  meinen  früher  mitgetheilten  Fällen  dieser  Art  die  Auf- 
merksamkeit auf  sich  gelenkt  haben.  W^ir  sehen  hier  eine  ausge- 
sprochene Verkrümmung  der  Wirbelsäule  vor  uns,  bezw.  bogenfSrmige 
Kyphose  der  oberen  Brust-  und  der  unteren  Halswirbelsäule  ohne 
Prominenz  einzelner  Wirbel  und  ohne  compensatorische  Lordose  mit 
im  Stehen  etwas  halbflectirten  und  vorragenden  Kniegelenken.  Die 
Wirbelsäule,  stellenweise  auf  Percussion  schmerzempfindlich,  ist  nach 
hinten  und  nach  den  Seiten  hin  fast  völlig  unbeweglich  und  lässt  nur 
nach  vorne  eine  geringe  Beugung  zu.  Daneben  besteht  Abflachung  des 
Thorax  von  vorne  und  Starrheit  desselben  bei  der  Respiration,  welche 
fast  ausschliesslich  abdominalen  Typus  angenommen  hat  Es  findet 
sich  femer  eine  gewisse  Atrophie  des  Muskelsystems  in  der  Gegend 
der  Scapulae  und  an  den  oberen  Extremitäten,  und  dementsprechend 
Abschwächung  einiger  Bewegungen  der  letzteren,  besonders  nach  oben 
hin.  Endlich  sind  noch  unbeträchtliche  Veränderungen  der  Sensibilität 
im  Gebiete  des  Schultergürtels  vorhanden,  mit  subjectiven  Schmerz- 
empfindungen in  der  Lendengegend  und  an  den  Armen  und  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten«  Die  Gelenke  der 
Extremitäten  sind  nicht  afficirt  Die  genannten  Krankheitssymptome 
datiren  seit  1893,  dauern  also  4  Jahre  an  und  besitzen  einen  sichtbar 
progressiven  Charakter.  Die  Gesammtheit  aller  dieser  Erscheinungen, 
aber  auch  der  progressive  Verlauf  sind  von  so  charakteristischer  Art, 
dass  die  Diagnose  mit  Rücksicht  auf  die  früher  von  mir  veröffentlichten 
Beobachtungen  keinerlei  Schwierigkeiten  darbietet  Es  handelt  sich 
hier  um  einen  typischen  Fall  von  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  jener 
überaus  eigenartigen  Krankheit,  die  meines  Erachtens  der  Aufmerk- 
samkeit der  Neuropathologen  in  hohem  Grade  würdig  ist 

In  ätiologischer  Beziehung  scheint  mir  hier  unter  Anderem  eine  syphi- 
litische Infection  mit  in  Frage  zu  kommen,  denn  ich  bin  bereits  zum 
zweiten  Male  in  der  Lage,  Syphilis  in  der  Voi^esohichte  solcher  Kranken 
nachweisen  zu  können. 
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In  den  früher  von  mir  beschriebenen  Fällen  handelte  es  sich  in 
erster  Linie  um  zwei  ätiologische  Momente:  Trauma,  vermuthlich  mit 
nachfolgender  starker  Erschütterung  der  Wirbelsäule  und  Heredität 
In  dem  hier  vorliegenden  Falle  ist  ein  Trauma  nicht  eruirbar,  doch 
macht  Patient  selbst  häufige  Eisenbahnfahrten  in  dienstlichen  Angelegen- 
heiten als  Ursache  seiner  Krankheit  verantwortlich,  und  dieses  Moment 
mag  vielleicht  durch  Erschütterung  der  Wirbelsäule  gleich  einem 
Trauma  auf  die  Entwicklung  des  Leidens  von  Einfluss  gewesen  sein. 
In  der  Verwandtschaft  des  Kranken  finden  sich  einerseits  Hinweise  auf 
vorgekommene  Nervenkrankheiten,  andererseits  ist  schon  die  Mutter 
des  Patienten  bucklig  gewesen,  ein  Verhalten,  welches  auch  in  meinen 
anderen  Fällen  von  Wirbelsäulenankylose  häufig  uns  entgegentrat. 

Auf  die  von  mir  beschriebene   Krankheitsform   sind  in  neuerer 
Zeit  Strümpell,    P.   Marie    und   C.    Astie   aufmerksam   geworden. 
Strümpell  äussert  sich  mit  Rücksicht   auf  meinen  in  der  Deutschen 
Zeitschrift  flir  Nervenheilkunde  Bd.  II,  1897  veröffentlichten  Artikel, 
eine  meist  auf  die  Wirbelsäule   und  die  Hüftgelenke  beschränkte,   zu 
Steifigkeit  und  sogar  zu  vollständiger  Ankylose  hinführende  chronische 
Arthritis  sei  ihm  als  eine  chronische  Gelenkerkrankung  ebenfalls  lange  be- 
kannt (s.  Strümpell's  Lehrbuch  Bd.  II,  2.  S.  152).  In  einem  nach  meinem 
oben  angefahrten  Artikel  veröffentlichten  Aufsatze  beschreibt  Strümpell 
noch  einen  neuen  ähnlichen  Fall.  Es  erschien  hier  die  Wirbelsäule  steif  wie 
ein  Stab  und  blieb  auch  dann  unverändert,  wenn  der  Kranke  sich  vorbeugte 
oder   mit   dem   Rumpfe    seitliche   Bewegungen    machen   wollte.     Die 
Mnskeln  waren  atrophisch  und  erschienen  ungemein  hart  und  fest.    In 
dem  rechten   Hüftgelenk  bestand  eine  dauernde,   massige  Contractur, 
in  dem  linken  war  nur  eine  geringe  Contractur  vorhanden.    Die  übrigen 
Gelenke  normal.    Unter  Chloroformnarkose   blieb  die    Steifigkeit   der 
Wirbelsäule  unverändert.    Nach  gewaltsamer  Geradrichtung  in  Narkose 
und  Ablauf  der  Fieberreaction  trat  eine  gewisse  Besserung  der  Beweg- 
lichkeit   ein.      Das   ganze   Leiden    verlief  ohne   besonders    auffallende 
Schmerzen.     Strümpell  lässt  indessen  offen,  ob  seine  Beobachtungen 
mit  den  meinigen  identificirt  werden  dürfen,  mit  dem  Bemerken,  in  letz- 
teren trete  eine  secundäre  Betheiligung  der  Rückenmarks  wurzeln  erheblich 
prägnanter  zu  Tage,  als  in  ersteren.    Sodann  handelte  es  sich  in  meinen 
Fällen  um  die  kyphotische  Form  der  Wirbelsäulenverkrümmung,  während 
in  StrümpelPs    Fällen   abnorme   Geradheit   der  Wirbelsäule    auffiel. 
Meinerseits  möchte  ich  dem  hinzufüj^en,  dass  in  keinem  meiner  Fälle 
Ankylose  der  Hüft-  oder  anderer  Gelenke  vorhanden  w^ar.    Im  Hinblick 
hierauf  scheinen  mir  StrümpelTs  Fälle   nicht   ganz  zu   meinen  Be- 
obachtungen  zu   passen;    sie   können    mit  letzteren   höchstens  nur  in 
gewissem  Sinne   verglichen,    keinesfalls    aber  als   identisch   mit  ihnen 
Dentsche  Zeltschr.  f.  Nervenheilkiin<le.    XV.  Bd.  4 
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hingestellt  werden.  Hervorheben  mochte  ich  auch,  dass  mir  Fälle  wie 
die  von  Strümpell  beobachteten  mehrfach  vorgekommen  sind,  ohne 
dass  ich  dieselben  fftr  identisch  mit  den  früher  von  mir  beschriebenen 
Beobachtungen  hätte  bezeichnen  können,  wie  ich  noch  speciell  in  einem 
besonderen  Anfsatze  darzulegen  gedenke. 

Neuerdings  melden  P.  Marie  und  C.  Astie  unter  der  Bezeichnung 
Cyphose  heredo-traumatique  eine  Beobachtung  ^),  die  in  grossen  Zügen 
sich  als  Wiederholung  meiner  früheren  Berichte  hierüber  darstellt. 
Es  handelt  sich  in  diesem  Falle  um  einen  53  Jahre  alten  Mann,  welcher 
einige  Tage  nach  einem  Fall  auf  den  Rücken,  wobei  die  Wirbelsäule 
gerade  an  einen  metallischen  Gegenstand  anstiess,  starke  Schmerzen 
bekam;  dabei  hatte  er  das  Oefühl  ausserordentlicher  Schwere  und,  was 
besonders  betont  wird,  eine  beträchtliche  Nachvomekrümmung  der 
Wirbelsäule.  In  bemerkenswerther  Weise  findet  sich  schon  in  der 
Familie  dieses  Kranken  Neigung  zu  Buckelbildung:  der  Vater  und  eine 
Schwester  des  Patienten  waren  bucklig,  und  er  selbst  war  dies  schon 
vor  dem  erwähnten  Sturze,  wiewohl  in  viel  geringerem  Grade  als  nach 
demselben.  Die  Kyphose  betrifft  hier,  wie  auch  in  meinen  Fällen, 
vorwiegend  den  oberen  Theil  der  Brustwirbelsäüle,  ohne  dass  irgendwo 
einzelne  Wirbel  prominiren  würden.  Der  Thorax  ist  an  der  Athmung 
fast  völlig  unbetheiligt  und  die  Respiration  ist  nahezu  ausschliesslich 
abdominal.  Weder  Muskelatrophien,  noch  objective  Veränderungen 
der  Sensibilität  konnten  constatirt  werden,  wohl  aber  starke 
Schwäche  der  Extremitäten.  Von  den  Autoren  wird  dieser  Fall  mit 
vollem  Rechte  meinen  früheren,  im  Jahre  1893  in  deutscher^)  und 
noch  vorher  (1892)  in  russischer  Sprache^)  veröffentlichten  Beobach- 
tungen als  völlig  analog  an  die  Seite  gestellt  Mir  scheint  jedoch,  dass 
eine  völlige  Analogie  zwischen  dem  Falle  von  P.  Marie  und  C.  Astie 
und  denen  über  traumatische  Affectionen  der  Wirbelsäule  von  Kümmel*) 
und  Henle^),  wie  dies  die  Erstgenannten  annehmen,  in  Wirklichkeit 
nicht  vorhanden  ist.  Es  handelt  sich  nämlich  in  den  Fällen  von 
Kümmel  und  Henle  nicht  allein  um  Verkrümmung  der  Wirbelsäule, 
sondern  gleichzeitig  um  ein  durch  Dislocation   bedingtes  Prominiren 


1)  P.  Marie  et  C.  Astie ,  Sur  un  cas  de  cyphose  h^r^do-traumatique.  Presse 
m^d.   6.  Octobre  1897.    No  82. 

2)  W.  V.  Bechterew,  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  und  ihre  Verkrümmung  als 
eine  besondere  Erkrankungsform.   Neurolog.  Centralbl.  1893.  Nr.  13. 

3)  Wratsch.    1892.  No.  36  (russisch). 

4)  H.  Kümmel,  Ueber  die  traumatischen  Erkrankungen  der  Wirbelsäule. 
Deutsche  medicinische  Wochenschrift  1895.    S.  180. 

5)  A.  Henle,  Beitrag  zu  der  Lehre  von  den  traumatii^cben  Erkrankungen 
der  Wirbelsäule.    Archiv  für  klin.  Chirurgie.  1896.    Bd.  XXII.   S.  1. 
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einzelner  Wirbel.  Dies  aber  bildet  einen  wesentlichen  Unterschied 
sowohl  gegenüber  meinen  eigenen  früheren  Beobachtungen,  als  auch 
gegenüber  dem  mit  letzteren  als  völlig  analog  erklärten  Falle  von 
Marie  und  Astie. 

Gegenüber  einer  eventuellen  Identificirung  der  Fälle  von  Kümmel 
und  Henle  mit  meinen  ursprünglichen  Beobachtungen  muss  ich  mich 
daher  noch  zurückhaltend  aussprechen. 

Was  dieNamengebung  betrifft,  welche  Marie  der  von  mir  be- 
schriebenen Krankheitsform  zuertheilt,  so  vermag  ich  dieselbe  keines- 
wegs als  eine  glücklich  gewählte  zu  bezeichnen.  Denn  die  Einführung 
eines  ätiologischen  Momentes  in  den  Namen  der  Krankheit  ist  hier 
schon  deshalb  nicht  rathsam,  weil  die  Aetiologie  der  vorliegenden 
Affection  bei  weitem  noch  nicht  als  sicher  begründet  feststeht,  und  es 
könnte  leicht  geschehen,  dass  späterhin  noch  andere  Momente  als 
Ursachen  der  Affection  geltend  gemacht  werden.  So  z.  B.  wird  in  dem 
oben  dargelegten  und  in  einem  meiner  früher  mitgetheilten  Fälle 
Syphilis  in  der  Anamnese  angetroffen,  und  möglicher  Weise  ist  syphi- 
litische Infection  kein  ganz  bedeutungsloser  Factor  in  der  Aetiologie 
wenigstens  eines  Theiles  der  in  Rede  stehenden  Krankheitsfälle.  Ich 
bevorzuge  daher  für  die  fragliche  Affection  den  von  mir  ursprünglich 
benutzten  Ausdruck  „Steifigkeit  der  Wirbelsäule  mit  Kyphose**  als 
einen  besser  geeigneten  Namen,  vor  Allem,  weil  derselbe  eines  der 
hervorragendsten  und  bezeichnendsten  Merkmale  des  Krankheitszu- 
standes zur  Darstellung  bringt. 

Die  Pathogenese  der  vorliegenden  Affection  befindet  sich  wegen 
Mangel  an  entsprechender  pathologisch-anatomischer  Befunde  noch  im 
Dunkeln.  In  meinen  betreffenden  früheren  Mittheilungen  musste  ich 
mich  darauf  beschränken,  die  möglichen  oder  wahrscheinlichen  patho- 
logischen Veränderungen  bei  der  beobachteten  Krankheitsform  ganz 
allgemein  in  Erwägung  zu  ziehen.  Mit  Rücksicht  auf  klinische  Er- 
fahrungen hatte  ich  mich  in  dem  Sinne  jTfeäussert,  es  sei  anzunehmen, 
dass  „gleichzeitig  mit  der  als  Folge  des  primären  Processes 
sich  entwickelnden  Ankylose  der  Wirbelsäule  die  Spinal- 
nervenwurzeln in  die  Affection  hineingezogen  und  solcher- 
gestalt einer  Compression  ausgesetzt  werden'*;  zugleich  breiten 
sich  wahrscheinlich  chronisch-entzündliche  Vorgänge  über  die  äusseren 
Schichten  der  Dura  mater  spinalis  und  über  das  angrenzende  Zellgewebe 
aus,  „wie  schon  in  meiner  ersten  bezüglichen  Mitthei]nn<rh  hervor- 
gehoben wurde".    Die  Möglichkeit  einer  eutzündlichen  Mitaffection  der 

1)  Ueber  Verwachsung  oder  Steifigkeit  der  WirbeKsüiile  als  besondere  Krank- 
heitsform. Newrolog.  westDik  (russisch,.  Bd.  V,  Hft.  1.  181)7.  ^.  auch  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1897. 
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Aussenschichten  der  Dura  spinalis  musste  ich  allerdings  bald  oach 
VeröffentlichuDg  des  soeben  citirten  Aufsatzes  als  zweifelhaft  betrachten, 
zumal  jene  für  entzündliche  Processe  der  Rtlckenmarkshänte  so  sehr 
charakteristischen  Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  bei  den  Kranken 
gewohnlich  vermisst  wurden;  diese  Berichtigung  konnte  in  dem  Artikel 
„Die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule"  des  demnächst  erscheinenden  2.  Heftes 
meiner  „Nervenkrankheiten  in  Einzelbeobachtungen"  noch  rechtzeitig 
Aufnahme  finden. 

Bald  darauf  ging  der  Kranke,  von  welchem  meine  letzte  Mittheilung 
über  die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule^)  handelte,  in  meiner  Klinik  an  einer 
Pneumonie  zu  Grunde,  und  ich  bin  daher  gegenwärtig  in  der  Lage,  über 
das  Ergebniss  der  am  9.  September  stattgehabten  Section  dieses  Kranken 
hier  zu  berichten.  Nur  die  Veränderungen  an  dem  Nervensystem 
sollen  hier  genauer  dargelegt  werden. 

Bei  der  Section  zeigte  die  Wirbelsäule  eine  den  Verhältnissen  am 
Lebenden  entsprechende  ausgesprochen  bogenförmige  hintere  Convexität  im 
oberen  Brnsttheile;  diese  Krümmung  blieb  anch  an  der  beransgenommenen 
Wirbelsäule  genaa  in  jener  Gestalt  bestehen,  wie  sie  zn  Lebzeiten  sich 
dargestellt  hatte  (Fig.  1).  Eine  compensatorische  Lordose  in  der  Lenden- 
region  ist  nicht  vorhanden,  doch  ist  das  Kreuzbein  mit  seinem  abwärtigen 
Theile  stark  nach  hinten  geneigt,  in  Folge  dessen  das  Promontorium  weit 
nach  vorne  ragt,  mit  der  übrigen  Wirbelsäule  einen  stumpferen  Winkel, 
als  sonst  bei  Männern  der  Fall,  erzeugt  und  sich  der  Haltung  des  weib- 
lichen Sacrums  annähert  Bei  äusserer  Besichtigung  erscheinen  die  frei 
präparirten  peripheren  Spinalnerven  entsprechend  der  Thoraxregion  von 
leicht  grauer  Farbe  in  Folge  von  Degeneration.  An  den  aus  dem  Lenden- 
nnd  Halsmark  austretenden  Nerven  ist  eine  derartige  Degeneration  bei 
äusserer  Betrachtung  nicht  wahrnehmbar.  An  der  aus  dem  Körper  heraus- 
genommenen Wirbelsäule  erkennt  man  sofort  die  Schwerbeweglichkeit  des 
Brnsttheiles  derselben;  im  Lendentheile  ist  die  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule 
fSast  normal  oder  nur  in  sehr  geringem  Grade  beschränkt.  Bei  gewaltsamer 
Beugung  der  Brustwirbelsäule  erweist  sich  die  Schwerbeweglichkeit  der 
Wirbelsäule  als  eine  ungleichmässige;  einige  Wirbel  der  oberen  Brustregion 
sind  mit  den  vorderen  Theilen  ihrer  Körper  so  fest  unter  einander  ver- 
wachsen, dass  fast  jede  Beweglichkeit  ausgeschlossen  ist,  während  andere 
Wirbel  nur  in  beschränktem  Grade  immobil  erscheinen.  In  der  unteren 
Brust-,  sowie  in  der  Lendengegend  ist  die  Beweglichheit  der  Wirbel  eben- 
falls etwas  herabgesetzt.  Bei  aufmerksamer  Betrachtung  der  Wirbelsäule 
erkennt  man,  dass  im  oberen  Brusttheil  am  Orte  der  maximalen  Schwer- 
beweglichkeit der  Wirbelsäule  die  entsprechenden  Zwischenwirbelscheiben 
entweder  im  Zustande  der  Atrophie  sich  befinden  oder  völlig  geschwun- 
den sind,  und  dass  die  Wirbelkörper  an  ihrer  vorderen  Fläche  unmittel- 
bar mit  einander  zusammenfliessen  (Fig.  2).  An  anderen  Stellen  der 
Wirbelsäule  ist  der  Knorpel  völlig  erhalten  und  zeigt  keine  wesentlichen 
oder  bemerkbaren  Veränderungen.    Am   Schädel   fehlen  Erscheinungen  von 


1)  Vgl.  Newrolog.  weatnik,  1897  (russisch). 
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Sklerose,  die  Dura  mater  cerebri  ist  glatt  mit  Ausnahme  der  Nachbarschaft 
des    Sinus  falciformis,    wo  sich  Residuen  bestandener  Verwachsungen  mit 
^  dem  Schädel  and  hin  und  wieder  Gewebs- 

atrophie  als  Folge  der  Einwirkung  Pachioni- 
M  scher  Granulation  der  Pia  vorfinden.    Der 

i:.  Sinus  falciformis  ist  nicht  erweitert,  enthält 

nur  geringe  Mengen  von  Blutgerinnseln.  Die 
Innenfläche  der  Dura  ist  hyperämisch,  stellen- 
weise lösen  sich  von  derselben  pachyme- 
ningitische  Auflagerungen  entsprechend  der 
rechten  Hemisphäre  ab.  Am  Gehirn  ist  Hyper- 
ämie der  Pia  bemerkbar.  In  der  linken 
Arteria  carotis  findet  sich  ein  kleiner  Throm- 
bus, nach  Entfernung  desselben  klafft  die 
Oeffnung  der  Arterie.  Die  Ventrikel  sind  nicht 
dilatirt,  doch  ist  geringe  Trübung  des  Epen- 
dyms  vorhanden.  Die  Pia  mater  überall  leicht 
löslich.     Die  graue  Substanz    scharf  gegen 
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Fig.  1.    Ansicht  der  Wirbelsäule  des  Kranken 
nach  Herausnahme  derselben  aus  dem  (adaver. 


Fig.  2.  Obere  Hälfte  des  Brnsttheiles  der 
Wirbelsäule.  Man  erkennt  die  theiUveise 
uuterejuander verwachsenen  W  iibelkoriier. 


das  Mark  abgesetzt,  beide  hyperämisch.    Zwischen  den  Centralwindungen  der 
linken  Hemisphäre  besteht  im  unteren  Theile  eine  brückonfürmifre  \'erbiii- 
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dnng.  Im  üebrigen  sind  die  Gyri  regelmässig  entwickelt.  Der  Boden  der 
Bantengrabe  glänzend  und  glatt,  mit  stark  ausgesprochenen  Striae  acnsticae. 
Das  Gewebe  des  Kleinhirns  etwas  hyperämisch.  Die  Dura  mater  spinalis  im 
Halstheile,  besonders  anter  dem  verlängerten  Marke,  etwas  verdickt,  aber 
überall  von  glattem  Aussehen.  An  den  Dorchtrittsöf&iangen  für  die  Nerven- 
wnrzeln  ist  die  Dnra  mit  den  Spinalganglien  gewissermassen  verwachsen,  doch 
liess  sich  nicht  emiren,  ob  es  sich  nm  pathologische  Adhäsionen  handelte. 
Viele  Wurzeln  in  der  oberen  Brustregion  besitzen  ein  graues  Aussehen  und 
enthalten  fast  keine  weissen  Fasern;  die  Cervicalwurzeln  erscheinen  von  nor- 
maler Färbung;  die  Nerven  wurzeln  der  Lenden-  und  oberen  Brustgegend  sind 
theils  von  grauer,  theils  von  weisser  Farbe.  Die  Substanz  des  Rückenmarks 
von  ziemlich  nachgiebiger  Consistenz,  besonders  im  untei*en  Brusttheile,  die 
weisse  Substanz  ragt  auf  dem  Durchschnitt  nur  wenig  über  die  graue  hinaus. 
Im  Brust-  und  einem  Theil  des  Halsmarkes  erscheint  die  graue  Substanz 
hyperämisch.  Im  Lendenmark  hebt  sich  das  Grau  scharf  von  der  weissen 
Substanz  ab. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eruirte  vor  Allem  Veränderungen  in 
den  hinteren  und  vorderen  Wurzeln.  Diese  Veränderungen  sind  am  aller- 
auffallendsten  im  oberen  Brust-  und  unteren  Halsmark;  im  oberen  Hals- 
marke fehlen  sie  vollständig,  im  unteren  Brustmark  und  in  der  Lenden- 
anschwellung sind  sie  wesentlich  schwächer,  als  im  unteren  Hals-  und  oberen 
Brustmark.  In  der  genannten  Gegend,  besonders  aber  im  oberen  Brust- 
theile, erscheinen  die  hinteren  Wurzeln  fast  durchweg  degenerirt.  Die 
vorderen  Wurzehd  zeigen  hier  weniger  intensive  Erscheinungen  von  Faser- 
degeneration (Fig.  3  auf  Tafel  III). 

Was  das  Stadium  der  Degeneration  betrifft,  so  erkennt  man  an  nach 
Marchi  mit  ameisensaurem  Carmin  gefärbten  Präparaten  in  den  Wurzeln 
einerseits  ältere  Faserdegenerationen  mit  Substitution  der  Fasern  durch 
Neuroglia-  und  Bindegewebselemente,  andererseits  ftische  diffuse  Entartung 
von  Fasern,  die  sich  bei  der  Marchi'schen  Färbung  als  zerstreute  schwärz- 
liche Klümpchen  darstellen.  Im  Rückenmark  selbst  ist  ebenfalls  Degene- 
ration vorhanden,  am  ausgesprochensten  im  Gebiete  der  aMcirten  Wurzeln, 
d.  h.  im  oberen  Brust-  und  im  unteren  Halsmark,  sehr  schwach  im  unteren 
Brustmark;  in  der  Lendenanschwellung  fehlen  Degenerationserscheinnngen 
vollständig.  Ziemlich  stark  ist  die  Degeneration  der  Hinterstränge  des 
Rückenmarkes,  insbesondere  der  zarten  Stränge  und  eines  Theiles  der  Eeil- 
stränge,  in  letzteren  vorwiegend  entsprechend  der  Einstrahlungszone  der 
hinteren  Wurzeln  (Fig.  5  auf  Tafel  III).  Die  grösste  Ausdehnung  besitzt 
die  Degeneration,  wenigstens  diejenige  der  Burdac  h  'sehen  Bündel,  im  Gebiete 
der  allerobersten  Thoracalwurzeln.  In  der  Richtung  nach  unten  sowohl, 
wie  nach  oben  nimmt  die  Degeneration  der  Burdach'schen  Bündel  allmählich 
ab,  und  im  Niveau  des  IX.  Thoracalnerven  fehlen  bereits  nennenswerthe 
Degenerationserscheinungen  in  den  Hintersträngen  des  Markes.  Was  die 
Degeneration  der  Goirschen  Bündel  betrifft,  so  beginnt  dieselbe  in  der  Höhe 
der  Vn.  Thoracalnervenwurzel  und  erreicht,  aufwärts  nach  und  nach  an- 
wachsend, ihre  grösste  Ausdehnung  im  Halsmarke.  Ausserdem  tritt  im 
oberen  Thoracal-  und  im  unteren  Cervicalmarke  eine  diffuse  Degeneration 
der  Vorderstränge,  des  angrenzenden  Theiles  der  Seitenstränge  und  der 
Peripherie  des  Markes  im  Gebiete  der  vorderen  Wurzeln  zu  Tage;  dieselbe 
ist  vorwiegend  im  Halsmarke  ausgesprochen.    Die  Degeneration  der  Vorder- 
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stränge  und  der  nachbarlichen  Theile  des  Seitenstranges  entspricht  einem 
System  von  in  der  vorderen  Commissur  kreuzenden  sensiblen  Bahnen.  Die 
erwähnte  Faserdegeneration  an  der  Peripherie  des  Markes  in  der  Gegend 
der  Vorderwnizeln  hingegen  bezieht  sich  allem  Anscheine  nach  auf  die  Wurzel- 
fasem  selbst.  Zu  bemerken  wäre  noch^  dass  auch  die  Pia  spinalis  an  den 
hinteren  Theilen  des  Rückenmarkes  in  dem  vorhin  bezeichneten  Niveau 
etwas  verdickt  erschien;  die  Wände  ihrer  reichlich  entwickelten  GetUsse 
erwiesen  sich  ebenfalls  als  verdickt  (Fig.  3  p  und  Fig.  5,  Taf.  III). 

Die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes  lässt  keine  wesentlichen  Ver- 
änderungen hervortreten.  Wohl  aber  finden  sich  ziemlich  prägnante  Ver- 
änderungen an  den  Nervenzellen  der  Spinalganglien  (Fig.  4  auf  Tafel  III). 
Viele  derselben  zeigen  Erscheinungen  von  Degeneration  und  einfacher 
Atrophie.  An  der  Mehrzahl  der  Zellen  kann  ein  Kern  nicht  unterschieden 
werden,  das  Protoplasma  erscheint  trübe,  und  vielfach  sieht  man  Zellen  mit 
intensiver  Vacuolisation  und  gewissermassen  angefressenen  Rändern.  Gleich- 
zeitig lässt  sich  im  Innern  der  Zellkapsel  eine  ziemlich  ansehnliche  Menge 
von  Leukocyten  wahrnehmen. 

Was  die  peripheren  Nerven  anlangt,  so  kann  an  denselben  mikroskopisch 
eine  nur  geringe  Degeneration  eruirt  werden,  die  jedenfalls  hinter  der- 
jenigen an  den  Wurzeln  merklich  zurücktritt.  In  den  atrophischen  Muskeln 
findet  sich  deutliche  Fettentartung  der  Muskelfasern,  Fehlen  der  (^uerstreifung, 
Auftreten  von  Längsfaserung  in  Folge  von  Schrumpfung  der  Seh  wann 'sehen 
Scheide,  sowie  Fettablagerung  in  den  Intermusculärräumen. 

Die  Ergebnisse  der  Secdon  und  der  mikroskopischen  Untersuchung 
bringen  somit  im  Ganzen  eine  volle  Bestätigung  der  aus  klinischen 
Befunden  hergeleiteten  Rückschlüsse  über  die  möglichen  pathologisch- 
anatomischen  Veränderungen  bei  Steifigkeit  der  Wirbelsäule.  Ausge- 
nommen ist  nur  die  im  Obigen  bereits  berichtete  Annahme  einer  Mit- 
affection  der  Dura  mater  spinalis.  Anstatt  letzterer  handelt  es  sich  im 
vorliegenden  P'alle  um  chronisch-entzündliche  Processe  an  deu  weichen 
Rückenmarkshäuten  entsprechend  der  Region  des  oberen  Brustmarkes. 
Mit  dieser  Affection  der  Meningen  in  Zusammenhang  stehen  hier  wahr- 
scheinlich die  beobachteten  Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  und  die 
Hyperästhesie  am  thoracalen  Theil  des  Rumpfes.  Zu  bemerken  wäre 
indessen,  dass  die  fraglichen  Erscheinungen  eine  Eigenthümlichkeit  der 
vorliegenden  Beobachtung  darstellen,  denn  in  den  übrigen  von  mir 
beobachteten  Fällen  von  Wirbelsäulensteifigkeit  wurden  subjective 
Symptome  nie  in  jenem  auffallenden  Grade  augetroffen. 

Was  die  Verkrümmung  der  Wirbelsäule,  die  Abflachung  des  Thorax 
und  das  Zurücktreten  der  thoracalen  Athmung  betrifft,  so  können  diese 
Erscheinungen  mit  Rücksicht  auf  die  erhobeuen  Befunde  111.  E.  in 
Abhängigkeit  gebracht  werden  von  paretischen  Zuständen  d<r  die  Wirbel- 
säule stützenden  Muskeln,  bedingt  durch  Degeneration  der  letzteren 
entsprechenden  Spinalnerven  wurzeln.  Als  unmittelbare  Folge  dieser 
Wurzeldegeneration   sind  offenbar  auch  die  bei  unserem  Kranken  be- 
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obachteten  Entarfcongserscheinungen  der  weissen  Rückenmarkssäulen 
zu  deuten.  Es  liegt  wenigstens  kein  ausreichender  Grund  vor,  letztere 
als  ausser  Zusammenhang  mit  der  Wurzelaffection  stehend  zu  betrachten, 
da  ja  Veränderungen  des  Rückenmarkgraues  nicht  vorgefunden  wurden; 
auf  der  anderen  Seite  spricht  die  Localisation  der  fraglichen  Degene- 
rationsvorgänge in  den  Hintersträngen  und  ihre  diffuse  Verbreitung  in 
den  Vorderseitenstranggrundbündeln  für  eine  Abhängigkeit  derselben 
von  der  Affection  der  Wurzeln. 

Es  fragt  sich  aber  nun:  Wie  kommt  es  hier  zu  einer  Degeneration 
der  Spinalnerven  wurzeln  ?  Beachtenswerth  ist  in  dieser  Hinsicht  zunächst 
die  Thatsache,  dass  in  unserem  Falle  sich  prägnante  Veränderungen 
der  SpinalganglienzeUen  vorfanden  und  dass  die  vorderen  Wurzeln, 
sowie  die  peripheren  Nerven  an  der  Degeneration  weniger  betheiligt 
waren,  als  die  hinteren  Wurzeln.  Die  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln 
muss  offenbar  durch  chronische  Processe  an  den  Meningen  mit  nach- 
folgender Compression  der  Wurzeln  an  den  Eintrittsstellen  in  das 
Bückenmark  und  ausserdem  durch  die  Adhäsionen  der  Spinalganglien 
mit  der  Dura  mater  und  dem  umgebenden  Bindegewebe  erklärt  werden. 

Vorhin  ist  daraufhingewiesen  worden,  dass  die  Wirbelsäulenkyphose 
im  vorliegenden  Falle  in  directe  Abhängigkeit  gestellt  werden  kann 
von  langsam  sich  entwickelnden  Paresezuständen  der  die  Wirbelsäule 
aufrecht  erhaltenden  Muskeln,  die  ihrerseits  durch  Affection  der  Spinal- 
nervenwurzeln erklärt  werden  können. 

Welche  Bedeutung  hat  aber  für  die  Pathogenese  der  in  Rede 
stehenden  Erkrankung  die  auch  bei  der  Section  nachgewiesene  Steifig- 
keit der  Wirbelsäule?  Dass  die  Wirbelankylose  bei  der  Entwick- 
lung der  Krankheitsvorgänge  eine  prävalirende  Rolle  spielen  sollte, 
dafür  liegen  unseres  Erachtens  keine  ausreichenden  Anhaltspunkte  vor. 
Wenigstens  ergiebt  die  Section  keinerlei  Anzeichen  einer  Erkrankung 
der  Gelenktheile  der  Wirbelsäule,  die  an  eine  in  denselben  bestehende 
Arthritis  deformans  erinnern  würden;  auch  hat  die  Section  nichts  zu 
Tage  gefördert,  was  auf  unmittelbare  Compression  der  Nervenwurzeln 
in  Folge  von  Verengerung  der  Wirbellöcher  hindeuten  könnte.  Im 
Hinblick  hierauf  bin  ich  geneigt  anzunehmen,  dass  die  Kyphose  bezw. 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule  im  gegebenen  Falle  nicht  primär,  sondern 
als  secundär  bedingte  Affection  auftritt,  so  wie  es  sich  auch  bei 
anderen  Formen  von  Nervenkrankheite,  z.  B.  bei  der  Syringomyelie, 
damit  verhält. 

Grundlage  der  Krankheit  sind  im  vorliegenden  Falle  demnach 
nicht  die  primäre  Affection  der  Wirbelsäule,  sondern  die  Folgen 
einer  abgelaufenen  localen  Affection  der  Rückenmarksbäute.  Diese 
Affection  der  Rückenmarkshäute  hat  zu  Entartung  der   hinteren  und 


Neue  Beobacht.  u.  path.-anat.  Unters,  über  Steifigkeit  der  Wirbelsäule.    57 

theil weise  der  vorderen  Wurzeln  geführt,  und  als  Folge  davon 
haben  sich  entwickelt  Paresen  der  Thorax-  und  Rückenmusculatur, 
theilweise  auch  der  Muskeln  der  Extremitäten,  insbesondere  der  oberen, 
leichte  Atrophien  im  Gebiete  der  befallenen  Muskeln,  namentlich  an 
der  Brust  und  am  Schultergürtel,  subjective  Erscheinungen  in  Gestalt 
von  Parästhesien  und  Schmerzen  in  den  afficirten  Nerven  wurzeln,  end- 
lich kyphotische  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  in  der  Schultergegend, 
gewissermassen  als  höherer  Grad  und  frühzeitige  Entwicklung  jener 
Wirbelsäulenkrümmung,  welche  so  oft  auch  bei  gesunden  Individuen, 
besonders  in  vorgeschrittenen  Jahren  zur  Beobachtung  gelangt.  Als 
unmittelbare  Folge  dieser  Wirbelsäulenkyphose  zu  betrachten  ist  auch 
die  erwähnte  Ankylose  einzelner  Wirbel,  die  sich  wahrscheinlich 
secundär  als  Wirkung  der  Compression  der  Knorpel  zwischen  be- 
nachbarten, gegen  einander  geneigten  Wirbeln  entwickelt  Die  Com- 
pression hinwiederum  führt  natürlich  unweigerlich  zu  allmählichem 
Schwunde  der  Knorpelscheiben  und  schliesslich  zu  unmittelbarer  Be- 
rührung der  einander  zugewandten  Flächen  der  Wirbelkörper,  die  nun 
mit  einander  verwachsen. 

St  Petersburg,  December  1898. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  III. 

Fig.  1  u.  2  8.  im  Text  S.  53. 

Fig.  3.  Durchschnitt  der  Nerven  wurzeln,  Carminpräparat.  ra  —  vordere 
\yurzel;  rp  —  hintere  Wurzel,  stark  degeuerirt;  p  —  verdickte  Pia  mater  spinalis. 

Fig.  4.  Durchschnitt  aus  den  Spinalganglien.  Doppelfarbung  mit  Eosin 
und  Hamatoxjlin. 

Fig.  5.  Durchschnitt  des  Rückenmarks.  Behandlung  nach  Marchi,  Fär- 
bung mit  ameisensaurem  Carmin  nach  Wyrubow  (Laboratorium  des  Verfassers). 


V. 

Aus  der  medic.  Universitätsklinik  Bonn. 

Untersucliimg  einiger  Fälle  von  tubercnloser  nnd  eines 

Falles  Yon  eitriger  Meningitis  nnter  besonderer  Berftck- 

sichtigung  des  Ventrikelependyms,  der  Himnerven  nnd 

des  Bflckenmarkes 

Von 

Dr.  med.  Dreher, 

II.  Assistenzarzt  d.  med.  Poliklinik. 

Im  Jahre  1876  hat  Prof.  Fr.  Schnitze*)  den  Nachweis  erbracht, 
dass  es  sich  bei  der  tuberculosen  Meningitis  nicht  nur  um  eine  wesent- 
lich auf  die  cerebralen  Hüllen  beschränkte  Erkrankung  handele,  sondern 
dass  bei  derselben  vielmehr  „die  Mitbetheiligung  der  Rückenmarkshäute 
als  Regel  betrachtet  werden  müsse^^  Daneben  ist  von  ihm  und  An- 
deren später^)  gezeigt  worden,  dass  sich  ausser  den  spinalen  Häuten 
auch  das  Rückenmark  selbst  an  den  Veränderungen  betheiligt,  dass 
gewöhnlich  eine  stärkere  seröse  Durchtränkung  mit  exsudativer  Flüssig- 
keit und  eine  Perimyelitis  bestehe,  sowie  endlich  dass  auch  die  Nerven- 
wurzelbündel  die  gleichen  Veränderungen  wie  das  Rückenmark  selbst 
zeigen.  — '  Spätere  üntersucher  haben  die  sämmtlichen  Befunde  be- 
stätigt. 

Durch  die  im  Nachstehenden  beschriebenen,  in  der  Bonner  medi- 
cinischen  Klinik  zur  Beobachtung  gekommenen  Fälle  soll  nun  sowohl 
ein  Beitrag  zur  Vermehrung  des  hierher  gehörigen  Materials  geliefert 
als  auch  auf  die  bis  jetzt  weit  weniger  bekannt  gewordenen  Erschei- 
nungen am  Ependjm  der  Ventrikel  und  an  den  Austrittsstellen  der 
Nerven  an  der  Basis  des  Gehirns  hingewiesen  werden,  soweit  sie  als 
Folge  der  bezeichneten  Erkrankung  anzusehen  sind.  Die  Angaben  in 
der  Literatur  sind  in  dieser  Richtung  verhältnissmässig  spärlich.  Die 
genauesten  Untersuchungen  über  Ependymveränderungen  bei  tuber- 
cnloser Meningitis  finden  sich  in  Virchows  Archiv  Bd.  150  von 
Ophüls  angestellt,  woselbst  auch  die  hierher  gehörige  Literatur  an- 
gegeben  ist;    auf    diese   wird   hierdurch  verwiesen.     Ueber   die   Mit- 

1)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1876.  Nr.  1;  Virchow's  Arch.  Bd.  68. 

2)  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Med.    XXV.  297  u.292;  Arch.  f.  Psych.  19.  S.  200, 
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betheiligung  der  Hiranerveii wurzeln  finden  sich  nur  ganz  vereinzelte 
Angaben*),  aus  denen  hervorgeht,  dass  in  jedem  Falle  von  tuberculöser 
Meningitis,  soweit  darauf  untersucht  wurde,  auch  einzelne  Hirnnerven 
mehr  oder  weniger  schwer,  je  nach  Ausdehnung  und  Dauer  der  Er- 
krankung und  den  während  des  Lebens  des  Patienten  beobachteten 
Symptomen  entsprechend  betroffen  gefunden  wurden. 

Die  hier  vorliegenden  Fälle  von  tuberculöser  Meningitis  betrafen 
ausschliesslich  Kinder  in  den  ersten  Lebensjahren.  Die  Kranken- 
geschichten sollen  nur,  soweit  zur  Beurtheilung  der  anatomisch  nach- 
weisbaren Veränderungen  nöthig,  im  Auszuge  mitgetheilt  werden. 

I  Fall. 

Tuberculöse  Meningitis,  Ependymitis  granulosa.  Entzünd- 
liche Infiltration  des  Ependymepithels,  Vasculitis  und  Peri- 
vasculitis  an  den  nächstliegenden  Gefässen,  Neuritis  und  Peri- 
neuritis eines  Theils  derHirnnerven,  tuberculöse  Veränderungen 
am  Rückenmark  und  seinen  Häuten. 

S.,  Johann,  aps  Bonn;  aufgenommen  am  18.  März  1897,  gestorben  am 
28.  März  1897.  7  Jahre  alt. 

Pat.,  der  in  seinem  dritten  Lebensjahre  an  Darmkatarrh,  Ruhr  und 
Nephritis  gelitten  hatte,  später  jedoch  immer  gesund  war,  erkrankte  8  Tage 
vor  der  Aufnahme  an  Kopfschmerzen  und  Obstipation.  Daneben  bestanden 
Leibschmerzen  und  Erbrechen  grünlicher  Massen.  Zugleich  soll  er  in  den 
letzten  Tagen  reissend  abgemagert  sein. 

Bei  der  Aufnahme  des  gracil  gebauten  mageren  Kindes  bestand  massige 
Somnolenz  und  geringes  Fieber:  38,3  Morgens,  37,4  Abends. 

Das  Abdomen  war  prall  gespannt,  massig  aufgetrieben,  in  der  Ileo- 
cöcalgegend  bei  Druck  heftig  schmerzhaft.  Im  Uebrigen  waren  keine  Er- 
krankungssymptome festzustellen.  Respirations-,  Circnlations-  und  Digestions- 
apparat zeigten  keine  Besonderheiten,  Leber  und  Milz  waren  normal,  desgl. 
alle  Reflexe.    Nackenstarre  war  nicht  vorhanden. 

In  den  folgenden  Tagen  änderte  sich  das  Bild  erheblich. 

Am  20.  März  war  die  Temperatur  Morgens  38,2^  Abends  38,3^.  Die 
Somnolenz  war  bedeutend  stärker ;  Pupillarreaction  beiderseits  nicht  zu  er- 
halten, es  bestand  Lichtscheu,  starke  Haut-  und  Muskelhyperästhesie  am 
ganzen  Körper  und  deutliche  Nackenstarre. 

Am  21.  März  war  der  Zustand  im  Wesentlichen  derselbe;  Temp. 
Morgens  37,2^,  Abends  37,8^.  Nunmehr  waren  auch  die  Patellarreflexe  beider- 
seits erloschen.  Eine  Lumbalpunction,  bei  welcher  16  ccm  klare  Flüssig- 
keit unter  einem  Druck  von  46 — 52  cm  ausfloss,  brachte  keine  Aenderung 
des  Znstandes. 

An  den  beiden  folgenden  Tagen  bestanden  krampfhafte  Spannungen 
der  Adductoren  und  Mm.  vasti  der  Oberschenkel  und  in  der  Oberarmmuscu- 
latur  beiderseits,  ausgesprochene  Nackenstarre,  die  jedoch  die  seitlichen  Kopf- 
bewegnngen  nicht  beeinflusste;  Reflexe,  mit  Ausnahme  des  Cornealreflexes, 
waren  nicht  mehr  zu  erzielen.     Die  Pupillen  waren  deutlich  different.    Zu- 

1)  Ziemssen's  Handbuch  Bd.  11;    Schmidt'«  Jahrbücher  Bd.  235/36. 
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gleich  war  das  Erbrechen  häufiger  und  der  Sopor  stärker  geworden.  Fieber 
bestand  jedoch  nicht  mehr. 

Am  23.  März  wurde  die  Lumbalpunction  wiederholt,  ohne  dass  eine 
wesentliche  Veränderung  des  Zustandes  herbeigeführt  worden  wäre.  Am 
folgenden  Tage  traten  Convulsionen  und  Kratzbewegungen  au£  die  Pupillen 
waren  gleich  weit,  sämmtliche  Reflexe,  auch  der  Comealrefiez,  aufgehoben. 

Nach  der  dritten  Wiederholung  der  Lumbalpunction  am  26.  März,  bei 
welcher  40  ccm  unter  Anfangsdruck  von  40,0,  Enddruck  von  19,0  cm  ent- 
leert wurden,  waren  sämmtliche  Eeflexe  deutlich  zu  erhalten,  und  zwar  gilt 
dies  besonders  vom  rechten  Patellarreflex.  Es  bestand  ferner  beiderseits 
Fussclonus;  die  Nahrungsaufnahme  wurde  etwas  besser,  die  Nackenstarre 
blieb  indess  ebenso  wie  die  tiefe  Somnolenz  unverändert  In  der  Nacht 
zum  29.  März  trat  der  Exitus  ein. 

Die  Section  wurde  am  29.  März  1897  vorgenommen.  Die  Autopsie 
ergab:  Tuberculose  der  Lymphdrüsen  des  Hahses,  das  Hilus  mesentericus 
und  der  Darmschleimhaut,  Miliartuberculose  der  Pia  des  Gehirns, 
der  Nieren,  Lunge  und  Leber. 

Aus  dem  SectionsprotokoU  kommt  in  Betracht: 

Die  stark  gespannte  Dura  ist  an  der  Innenfläche  trocken.  Die  an  der 
Oberfläche  ebenfalls  trockene  Pia  der  Ck)nvexität  ist  dünn,  von  massigem 
Blutgehalt  und  enthält  an  mehreren  Stellen  stecknadelkopfgrosse  und 
grossere  gelbe,  flache  Knötchen. 

An  der  Basis  ist  die  Umgebung  des  Chiasma  n.  optici,  die  Pia  der 
Sylvi'schen  Spalte  beiderseits  nnd  die  Umgebung  der  Crura  cerebri  stark 
gelblich,  trüb.  An  anderen  Stellen  der  Pia  der  Basis  treten  fleckenweise 
gelbe,  flache  Einlagerungen  und  sehr  spärliche  kleine,  trübe  und  transparente 
graue  Knötchen  auf. 

Die  Ventrikel  sind  erweitert  und  enthalten  etwas  getrübte,  graugelb- 
liche Flüssigkeit  Das  Ependym  ist  mit  sehr  feinen  grauen  Knötchen  gleich- 
massig  besäet  und  besitzt  eine  matschige,  leicht  zerreissliche  Beschaffenheit 

An  der  Schädelbasis  ist  das  Gewebe  in  der  Sella  turcica  trüb,  graugelb 
inflltrirt. 

Die  Pia  der  Medulla  spinalis  ist  in  ganzer  Ausdehnung  trüb,  graugelb 
inflltrirt  und  zwar  an  den  hinteren  Abschnitten  mehr,  als  an  den  vorderen. 
Eine  wesentliche  Consisteuz Verminderung  der  Med.  spinal,  selbst  ist  nicht 
vorhanden. 

Die  zur  mikroskopischen  Untersuchung  gelangenden  Theile  wurden  im 
vorliegenden  Falle  ebenso  wie  in  den  folgenden  in  Müller 'scher  Flüssig- 
keit, Formalin  und  allmählich  concentrirtem  Alkohol  gehärtet  und.  in  Cel- 
loidin  eingebettet  Dabei  gelang  es  leicht,  von  allen  Theilen,  auch  ans  dem 
stark  serös  durchtränkten  Rückenmark  des  2.  Falles,  10 — 12  ^  starke 
Schnitte  zu  erhalten,  was  mir  für  die  Zwecke  der  vorliegenden  Untersuchung 
zu  genügen  schien.  Nur  im  letzten  Falle  musste,  da  das  Material  beim 
Efickenmark  sehr  zu  radiärer  Zerklüftung  und  Zerbröckelung  neigte,  daza 
übergegangen  werden,  die  Dicke  der  Schnitte  auf  15  mm  zu  erhöhen. 

Die  Untersuchung  erstreckte  sich  in  Fall  I  auf  einige  beliebige  Stücke 
des  Ependyms  der  beiden  Seitenventrikel,  auf  die  Himnerven  an  ihren 
Austrittsstellen  und  die  auch  makroskopisch  am  meisten  betroffenen  Partien 
des  Rückenmarks  und  seiner  Häute. 

Was  zunächst  das  Ependym  angeht,   so   erschien  dasselbe  in  ausge- 


Tuberciilöse  und  eitrige  Meningitis.  Qi 

dehntester  Weise  pathologisch  verändert,  und  zwar  stellte  sich  diese  Ver- 
ändemng  als  acute  Entzündung  dar;  eine  deutliche  Verdickung  war  jedoch 
mit  Ausnahme  der  unten  näher  zu  erwähnenden  Stellen  an  keiner  der  zur 
Untersuchung  gelangten  Partien  zu  constatiren.  Das  Ependymepithel  war 
durchgängig  und  zwar  besonders  über  dem  Nuclens  caudatus  ziemlich  gleich- 
massig  entzündlich  infiltrirt. 

Die  unter  ihm  liegenden  Ge^se  bieten  das  typische  Bild  mehr  oder 
weniger  hochgradiger  Vasculitis  und  Perivasculitis.  An  den  grösseren 
Arterien  und  Venen  erstreckt  sich  die  entzündliche  Infiltration  zunächst 
auf  die  ganze  Umgebung  des  Gefässes  und  am  Stützgewebe  des  Ependyms 
entlang  bis  tief  in  das  letztere  hinein,  hat  daneben  aber  auch  die  Adven- 
titia  und  bei  einem  grossen  Theile  der  Gefässe  auch  die  Media  ergriffen, 
während  die  Intima  noch  frei  ist. 

Bei  kleineren  Gefässen  ist  durchgängig  die  ganze  Wandung  kleinzellig 
infiltrirt,  so  dass  von  der  Structur  derselben  überhaupt  nichts  mehr  nach- 
zuweisen ist.  Dabei  wird  bei  ihnen  auch  vielfach  durch  Zelleinlagerung  und 
Intimawucberung  das  Lumen  völlig  geschlossen,  so  dass  das  Ganze  als 
Rundzellhaufen,  bei  welchem  fast  nichts  mehr  an  den  Gefässcharakter  er- 
innert, erscheint.  An  zubilligen  Längsschnitten  von  Gefössen  sieht  man 
die  perivasculäre  Infiltration  sich  bis  in  die  unter  dem  Ependym  liegende 
flimmasse  hinein  erstrecken. 

Die  auch  makroskopisch  eben  noch  sichtbaren  kleinen  Knötchen, 
mit  denen  das  Ependym  bedeckt  ist,  erweisen  sich  mikroskopisch  als  kleine 
Ausbuchtungen  des  Gliafilzes  in  das  Lumen  der  Seitenveiitrikel  hinein;  sie 
sind  nur  selten  und  auch  dann  nur  in  ganz  geringem  Grade  mit  Rundzellen 
durchsetzt.  Nirgends  finden  sich  solche  Knötchen  an  den  untersuchten  Stellen, 
welche  in  ihrer  Structur  Tuberkeln  glichen  oder  welche  sich  in  käsigem 
Zerfall  befänden.  Das  Ependymepithel  ist  an  ihnen  meist  vollständig  er- 
halten und  nur  von  ihnen  emporgehoben.  Es  handelt  sich  also  im  vor- 
liegenden Falle  wohl  nur  um  die  auch  bei  anderen  Hirnerkrankungen  ent- 
zündlicher Art  vorkommende  Ependymitis  granulös a. 

Von  den  Hirnnerven  wurzeln  kamen  diejenigen  zur  Untersuchung,  die 
im  Bereich  des  im  Sectionsprotokoll  beschriebeneu  basalen  Exsudates  lagen. 
Diese  alle,  mit  Ausnahme  des  N.  olfactorius.  zeigten  erhebliche  Abnormitäten, 
wenigstens  was  ihren  bindegewebigen  Antheil  angeht,  aus  denen  sich  die 
klinischen  Erscheinungen,  soweit  sie  bei  der  Intensität  des  ganzen  Erkrank- 
nngsbildes  zur  Beobachtung  gelangen  konnten,  grossentbeils  erklären  lassen; 
die  eigentlich  nervösen  Bestandtlieile  sind  nirgends  sichtbar  ver- 
ändert, insbesondere  fehlen  durchaus  Quellungen  von  Axeucy lindern  und 
kömiger  Zerfall  derselben. 

Vergleicht  man  die  einzelnen  Hirnnerven  mit  einander  mit  Rücksicht 
auf  den  Grad,  wie  die  Erkrankung  sie  betroffen  hat,  so  wies  die  letztere 
die  grösste  Intensität  beim  Nerv,  trigeminus  auf.  Zunächst  zeig-t  er  sich 
vollständig  in  entzündliche  Massen  eingebettet.  Auf  dem  Querschnitt  nimmt 
man  eine  ausgedehnte  zellige  Infiltration  des  Perineuriums  wahr,  welche 
dasselbe  in  seiner  ganzen  Structur  durchweg  dicht  durcbsetzt;  dieselbe 
dringt  an  vielen  Stellen  tief  das  bindegewebige  Stützgewebe  entlang  in  das 
Innere  des  Nerven  ein.  In  der  Umgebung  des  letzteren,  besonders  da,  wo 
er  aus  dem  Pens  heraustritt,  liegen  einzelne  miliare  Tuberkel.  An  dem 
Längsschnitt  bemerkt  man  besonders  in   der  Nähe  des  letzteren  zwischen 
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den  Nervenbündeln,  diese  anseinanderdrängend,  mehrere  kleine  Blntextravasate. 
Die  Tuberkel  befinden  sich  theilweise  im  Stadium  des  käsigen  Zerfalles. 

Nach  dem  Trigeminus  ist  am  meisten  der  N.  opticas  betroffen.  Seine 
bindegewebigen  Antheile  bieten  überall  das  Bild  der  tnbercolösen  £ntzan- 
dnng  in  allen  Formen.  Anch  bei  ihm  verdichtet  sich  die  Infiltration  der 
Nervenscheide  an  mehreren  Stellen  bis  zur  Bildnng  miliarer  Tuberkel, 
die  jedoch  noch  keinen  Zerfall  zeigen.  An  allen  Gefässen  findet  man  Peri- 
vascnlitis  und  Vasculitis  in  den  höchsten  Graden.  An  den  kleinsten  hat 
die  Entzündung  durch  Zelleinwanderung  und  Intimawuchemng  zu  Oblite- 
ration  geführt;  zahlreiche  kleine  Blntextravasate,  besonders  an  der  Scheide, 
fallen  ins  Auge. 

Dasselbe  Bild,  wenn  auch  in  geringerem  Maasse  zeigen  der  Nerv, 
abducens  und  der  Nerv,  facialis  und  acusticus.  Auch  bei  ihnen  ist 
das  ganze  Bindegewebe  kleinzellig  infiltrirt  und  zwar  bis  tief  in  das  Innere 
der  Nerven  hinein,  wobei  die  Infiltration  die  einzelnen  Nervenfaserbundel 
auseinanderzudrängen  scheint. 

Von  den  übrigen  Hirnnerven  zeigt  nur  noch  der  N.  oculomotorius 
ein  dem  oben  beschriebenen  ähnliches  Bild,  welches  jedoch  bei  ihm  viel 
weniger  deutlich  ist.  Auf  eine  wiederholte  Beschreibung  kann  daher  wohl 
verzichtet  werden. 

Eine  blosse  Andeutung  von  Erkranktsein  zeigt  endlich  noch  der  N. 
olfactorius,  während  die  noch  übrigen  Hirnnerven,  die  zudem  auch 
ausserhalb  des  basalen  tnberculösen  Exsudates  liegen,  keine  Abweichungen 
vom  Normalen  erkennen  lassen. 

Was  das  Kückenmark  angeht,  so  ist  schon  in  der  Einleitung  darauf 
hingewiesen,  dass  nach  den  Untersuchungen  von  Fr.  Schnitze  u.  A.  „die 
Mitbetheilignng  der  spinalen  Apparate  bei  der  Basilarmeningitis  als  Regel 
betrachtet  werden  müsse".  Der  vorliegende  Fall  vermehrt  das  Bestätigungs- 
material für  die  schon  damals  gefundenen  Thatsachen.  Da  sich  die  hier 
vorliegenden  Befunde  im  Wesentlichen  vollkommen  mit  den  früheren  decken, 
so  braucht  wohl  nur  das  gerade  dem  jetzigen  Falle  Eigenthümliche  kurz 
zusammengefasst  zu  werden,  wobei  auf  Alles,  was  er  mit  den  früher  be- 
obachteten gemeinsam  hat,  hingewiesen  werden  soll. 

Die  Eückenmarkshänte  befinden  sich  fast  in  ganzer  Länge  der  Medulla 
spinalis  im  Znstande  mehr  oder  weniger  starker  Zellinfiltration.  Ganz  be- 
sonders ist  dies  der  Fall  im  oberen  Dorsalmark  und  zwar  in  der 
Gegend  der  hinteren  Wurzeln.  Hier  zeigt  zunächst  die  Dura  mater  An- 
häufungen von  Rundzellen,  welche  dem  Verlauf  der  einzelnen  Lamellen  in 
den  Zwischenräumen  folgen,  so  dass  letztere  stellenweise  auseinandergedrängt 
werden.  Viel  mehr  wie  an  der  Dura  zeigen  sich  an  der  Arachnoidea 
und  Pia  und  an  den  subarachnoidealen  Arterien  und  Venen  die  aus  den 
oben  angefahrten  Mittheilungen  (a.  a.  0.)  bekannten  entzündlichen  Verände- 
rungen. 

Das  Rückenmark  selbst,  welches  vor  der  Härtung  abnorm  weich  ge- 
funden wurde,  zeigt  eine  massige  zellige  Infiltration  in  seinen  peripheren 
Abschnitten;  dieselbe  erstreckt  sich  häuptsächlich  an  den  bindegewebigen 
Bestandtheilen  und  den  einstrahlenden  Gefässen  entlang,  besonders  in  der 
Gegend  der  hinteren  Wurzeln,  in  die  weisse  Substanz  hinein.  Neben  dieser 
Infiltration  sind  jedoch  die  pathologischen  Erscheinungen  im  vorliegenden 
Falle  nicht  so  stark  ausgeprägt,  wie  bei  den  a.  a.  0.  beschriebenen.   Immer- 
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hin  sieht  man  im  Halsmark  und  an  den  oberen  Theilen  des  Dorsalmarkes 
deutlich  gequollene  Axencylinder,  die  aber  nirgends  grössere  Herde  bilden, 
sondern  höchstens  zu  zweien  oder  dreien  zusammenliegen;  körnigen  Zerfall 
an  Nervenelementen  konnte  ich  nicht  nachweisen. 

In  den  unteren  Partien  des  Dorsalmarkes  treten  sämmtliche  patho- 
logische Erscheinungen  fast  vollständig  zurück,  auch  die  Rückenmarkshäute 
sind  nicht  mehr  wesentlich  betheiligt;  dagegen  bietet  das  Lendenmark 
wieder  ähnliche  Erscheinungen  wie  das  Hals-  und  obere  Dorsalmark;  auch 
hier  sind  die  Quellungen  von  Axencylindern  nicht  sehr  zahlreich. 

IL  Fall. 

Tuberculöse  Meningitis,  Zwangsstellung  der  Augen  nach 
rechts.  Dauernder  Nystagmus,  klonische  Facialiskrämpfe.  Zahl- 
reiche miliare  Tuberkel  und  entzündliche  Infiltration  an  der 
Hirnbasis.  Miliare  Knötchen  im  Ependym  der  Ventrikel  und  In- 
filtration derselben.  Vasculitis  und  Perivasculitis  ebendort. 
Entzündung  einiger  Nerven  an  der  Hirnbasis,  Meningitis  des 
Rückenmarks. 

F.,  Katharina,  3^2  J^hre.  Aufgenommen  am  27.  November  1897,  ge- 
storben am  7.  December  1897. 

Anamnestisch  wurde  festgestellt,  dass  zwei  Schwestern  der  Patientin 
an  Kehl  köpf  tuberculöse,  ein  Bruder  an  Gehirnentzündung  gestorben  und 
dass  ein  Stiefbruder  kränklich  ist  und  viel  hustet. 

Vor  5  Monaten  habe  sie  einen  Sturz  von  einer  Treppe  erlitten,  sei 
aber  bis  vor  3  Wochen  immer  gesund  gewesen.  Seit  dieser  Zeit  beständen 
Klagen  über  Kopfweh,  Aufschrecken  aus  dem  Schlaf  Seit  14  Tagen  viel- 
fache Klagen  über  Müdigkeit,  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  besonders 
den  Beinen.  In  der  letzten  Woche  vor  der  Aufnahme  häufiges  Erbrechen. 
Seit  viemndzwanzig  Stunden  Krämpfe  in  den  Beinen  und  Armen  und  in 
der  linken  Gesichtshälfte. 

Bei  der  Aufnahme  bestand  Fieber  von  38, 4^  Bewusstlosigkeit,  Ver- 
drehen der  Augen  und  des  Kopfes  nach  rechts.  Die  Pupillen  waren  weit 
und  lichtstarr,  die  Reflexe  überall  vorhanden,  jedoch  schwach,  alle  Glieder 
pleichmässig  etwas  schwer  passiv  bewe^^lich.  Es  bestand  Incontinentia  urinae. 

Am  Nachmittag  des  Aufnalimetages  Cheyne-Stokes.  Pulszahl  132,  Tem- 
peratur 38,7,  im  Uebrigen  war  der  Befund  wie  am  Morgen. 

Der  Augenhintergrund  (Dr.  Hummolsheini)  zeigte  links  keine  Ver- 
änderung, rechts  verwaschene  Papille,  die  etwas  ins  Au^^cniiinere  hinein- 
ragt. Die  Venen  sind  stark  gefüllt  und  jreschlilnjrc^lt.  Di«'  Augen  bclinden 
sich  in  Zwangsstellung  nach  rechts,  daneben  andauernder  Nystag-mus.  Per 
Patellarreflex  ist  rechts  erloschen,  links  sehr  undeutlich. 

An  den  folgenden  Tagen  änderte  sich  der  Zustand  nur  unwost-ntlicli. 
Es  besteht  jedoch  jetzt  Nackenstarre,  die  Augen  stehen  in  Mittelstellung, 
die  Pupillen  bewegen  sich  zeitweise  unabhängig  vom  Lichteintall.  Ks  be- 
steht Zähneknirschen  und  Sopor.  Später  hefti<re  klonische  Krämiife  im 
granzen  linken  N.  facialis  und  im  rechten  oberen  Ast  desselben.  Beim  j>assiven 
Aufrichten  des  Oberkörpers  fällt  der  Kopf  nach  der  abhilnj^M^^iMi  Seit(^,  ohne 
dass  dabei  Sehmerz  geäussert  würde. 

Die  an  zwei  Krankheitstajren  vorgenonmuMien  Lunibalimnctionen  er- 
ephen    mikroskopisch    kleine    Häufchen    von    Tuberkelhacillen.     Nach   jeder 
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derselben  wnrde   die  Nahnrngsaufiiahme  besser,   der  Zustand   im  üebrigen 
jedoch  nicht  nennenswerth  verändert    Am  7.  December  Exitas  letalis. 

Die  Obduction  bestätigte  die  klinische  Diagnose.  Ans  dem  Sections- 
Protokoll  kommt  als  wesentlich  in  Betracht: 

Die  Gegend  der  grossen  Fontanelle  ist  etwas  vorgewölbt  Nach  Er- 
öffiiung  der  Sch&delhöhle  zeigten  sich  die  Windungen  durch  die  Dura  her- 
vorragend. Die  Innenfläche  der  letzteren  ist  glatt,  trocken  und  blanroth 
geiUrbt  Die  Gefässe,  auch  die  kleineren,  sind  stark  injicirt,  die  Pia  durch- 
scheinend. 

An  der  Basis  ist  die  letztere,  namentlich  über  dem  Pens  und  der 
Medulla  oblongata  stark  getrübt,  gelblich  suMg  und  mit  zahlreichen  milia- 
ren Tuberkeln  durchsetzt  Dasselbe  Bild  zeigte  sich  an  den  Sylvi'schen 
Gruben. 

Der  Balken  ist  weich,  beim  Herausnehmen  des  Gehirns  fliesst  ziemlich 
reichlich  trübe  Flüssigkeit  aus. 

Das  eben^EÜlls  weiche  Ventrikelependym  ist  mit  miliaren  und  eben  noch 
sichtbaren  Knötchen  bedeckt. 

Am  Kleinhirn  findet  sich  ausser  grosser  Weichheit  dieses  Organes 
nichts  Abnormes,  auch  an  den  übrigen  Organen  ist  der  Befund  unerheblich. 

üeber  den  makroskopischen  Befund  am  Rückenmark  soll  der  Ueber- 
sicht  halber  im  Zusammenhang  mit  dem  mikroskopischen  gesprochen  werden 
(s.  S.  66). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  dieses  zweiten  Falles  erstreckt  sich 
ebenfalls  wieder  auf  Theile  des  Ventrikelependyms,  auf  die  Hirn- 
nervenwurzeln  und  Theile  aus  den  verschiedenen  Abschnitten  des 
Rückenmarkes. 

Bei  der  Herausnahme  von  Stücken  des  Ependjms  wurde  darauf  g^ 
achtet,  dass  nur  solche  aus  den  abhängigsten  Theilen,  soweit  sich  auf  den- 
selben auch  makroskopisch  die  im  SectionsprotokoUe  erwähnten  kleinsten 
Knötchen  erkennen  Hessen,  entnommen  wurden.  Es  wurden  femer  Stücke 
aus  sämmtlichen  Ventrikeln  entnommen,  wobei  jedoch  hier  bemerkt  werden 
muss,  dass  sich  an  der  Oberfläche  des  3.  und  4.  Ventrikels  makroskopisch 
nichts  Besonderes  flnden  Hess. 

Was  zunächst  die  beiden  ersten  Ventrikel  angeht,  so  fand  sich  in  aUen 
Theilen  derselben  makroskopisch  ungefähr  dasselbe  Bild.  Am  erhebHchsten 
waren  jedoch  die  Erscheinungen  am  Ependym  über  dem  Corpus  striatum 
und  Thalamus  opticus.  Sie  decken  sich  hier  vollständig  mit  den  bei 
dem  ersten  Falle  beschriebenen.  Auch  hier  fand  sich  nirgends  eine  Ver- 
dickung des  Ependyms,  abgesehen  von  den  unten  näher  zu  erwähnenden 
Knötchen.  Die  Gefässe,  welche  unter  dem  Ependym  verlaufen,  und  ihre 
Umgebung  befinden  sich  überaU  im  Stadium  hochgradigster  Infiltration,  die 
besonders  an  den  kleineren  derselben  die  Gefässwandung  fast  völHg  durch- 
setzt, so  dass  Schichten  derselben  kaum  noch  erkannt  werden  können.  Bei 
einigen  Gefässen  ist  das  Lumen  durch  Wucherung  der  Intima  und  klein- 
zellige Infiltration  völHg  geschlossen. 

Diese  Gefäss Veränderung  erstreckt  sich  vielfach  noch  tief  in  die  unter 
dem  Ependym  gelegene  Hirnsubstanz  hinein  und  ist  erst  an  ganz  entfernten 
Stellen  nicht  mehr  zu  finden. 

Im  Ependymgewebe  selbst  sieht  man  mehrfach  kleinste,  tiefHegende 
Tuberkel,    die  sich  in  ihrer  Strnctur  und  Beschaffenheit  ganz  mit  den  von 
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Ophüls  1.  c.  beschriebenen  decken.  An  anderen  Stellen  wieder,  und  zwar 
ganz  besonders  am  Vorderhom,  durchdringt  die  kleinzellige  Infiltration  in 
allerdings  nicht  sehr  erheblicher  Weise  ziemlich  gleichmässig  das  ganze 
Ependym,  so  dass  dasselbe  auch  schon  hierdurch  deutlich  von  der  darunter 
liegenden  Hirnsubstanz,  welche  nicht  insultirt  erscheint,  getrennt  wird. 

Aehnliches  sieht  man  auch  über  dem  Thalamus  opticus,  bei  dem  sich 
jedoch  zugleich  die  kleinzellige  Infiltration,  den  Gefässen  und  Bindegewebs- 
zügen  entlang  verlaufend,  bis  tief  in  die  Masse  des  genannten  Organs  hinein- 
erstreckt. 

Die  makroskopisch  sichtbaren  kleinsten,  in  das  Ventrikellumen  hinein- 
ragenden Knötchen  zeigen  auch  in  diesem  Falle  keine  Zellanhäufungen,  es 
scheint  sich  vielmehr  auch  hier  um  blosse  Gliawucherungen  zu  handeln. 
Au  der  Basis  oder  in  unmittelbarer  Nähe  dieser  Knötchen  findet  sich  viel- 
fach ein  entzündetes  Gefäss. 

Das  Unterhom  zeigt  an  den  zur  Untersuchung  gekommenen  Stellen 
Erscheinungen  wie  die  oben  beschriebenen,  nur  in  geringerer  Menge;  das 
Hinterhorn  ist  ganz  frei  gefunden  worden. 

Im  dritten  Ventrikel  sind  ebenfalls  die  Gefässe  des  Ependyms  in 
der  oben  beschriebenen  Weise  alterirt,  immerhin  ist  dies  hier  jedoch  in  viel 
geringerem  Maasse  der  Fall.  Es  treten  ferner,  was  anderswo  nicht  gefunden 
werden  konnte,  mehrfach  kleine  Blutextravasate  sowohl  im  Ependymgewebe 
selbst,  als  auch  in  der  darunter  liegenden  Hirnsubstanz  auf. 

Noch  weniger  ist  im  Allgemeinen  der  vierte  Ventrikel  betroffen,  wenigstens 
in  seinen  oberen  Theilen.  In  den  abhängigeren  Partieen  und  Falten  finden 
sich  auch  hier  einzelne  miliare,  tiefliegende  Ependymtuberkel  und  entzün- 
dete Gefässe. 

Das  Epithel  des  Ependyms  ist  an  keiner  Stelle  der  sämmtlichen  Ven- 
trikel deutlich  pathologisch  verändert;  nirgends  sind  Verdickungen  oder  ist 
sonderlich  stark  ausgesprochene  Infiltration  zu  sehen. 

Die  Hirnnervenwurzeln  wurden  sämratlich  untersucht,  jedoch  finden  sich 
nur  an  einig'en  deutliche  pathologische  Erscheinungen,  und  auch  diese  betreffen 
in  den  einzelnen  Nerven  ausschliesslich  das  Perineurium  und  das 
in  den  Nerven  eindri  ngende  b  i  n  d  e  g  e  w  e  b  i  g  e  S  t  ü  t  z  g  e  vv  e  b  e ,  während  das 
eigentliche  Nervengewebe  überall  fast  völlig  frei  gefunden  wurde. 

In  Betracht  kommen  bei  dem  vorstehend  angedeuteten  Befunde  allein 
die  Nn.  olfactorius,  opticus,  oculomotorius,  trigeminus,  abdu- 
cens,  facialis,  acusticus  und  vagus.  Die  Veränderungen  sind  bei  den 
sämmtlichen  genannten  qualitativ  die  gleichen,  sie  treten  nur  bei  (leni  einen 
mehr,  bei  dem  anderen  weniger  auf. 

Am  wenigsten  im  Verhältniss  zu  den  übrigen  ist  der  Nerv,  ol fac- 
to rius  ergriffen.  Er  zeigt  zunächst  eine  nur  massig  starke  ünihüUung  mit 
dem  basalen  Exsudat  an  seiner  Austrittsst^Ue.  Demgemiiss  findet  sich  mikro- 
skopisch seine  nächste  Umgebung  stark  kleinzellig  intiltrirt  und  diese  Infil- 
tration schreitet  nur  an  sehr  wenigen  Stellen  und  auch  hier  nur  in  geringem 
Maasse  auf  den  bindegewebigen  Antheil  des  Stamiues  selbst  ül>er. 

Viel  bedeutender  sind  die  Erscheinungen  am  Nerv,  opticus.  Sclion 
makroskopisch  fand  sich  die  Scheide  wohl  in  Folge  des  intracraniellen  Druckes 
abgehoben.  Das  Mikroskop  zeigte  die  ganze  Umgebung  des  Nerven  in  weite- 
rer Entfernung  vom  Chiasma  bis  in  die  Ge^'-end  des  Foiamen  opticum  im 
Stadium  hochgradigster  Entzündung.  Die  Nervenscheide  ist  als  solche  in 
Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilkunde.    XV.  Bd.  5 
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Folge  Durchsetzung  mit  kleinzelligen  Elementen  kaum  mehr  in  ihrer  Stractur 
zu  erkennen.  An  den  in  der  Reihe  gelegenen  Gefässen  finden  sich  Perivas- 
culitis  und  Entzündung  der  Adventitia,  während  die  übrigen  Schichten  der 
Wandung  noch  nicht  betroffen  scheinen,  Ebenso  wie  der  Nerv,  opticus  im 
weiteren  Verlaufe  ist  auch  das  Chiasma  verändert;  nirgends  konnte  in- 
dess  Schwellung  und  körniger  Zerfall  von  Achsencylindern  gesehen  werden. 

In  der  Umgebung  der  Nn.  oculomotorii  und  abducentes  fanden 
sich  vereinzelte  miliare  Tuberkel,  die  bei  den  eben  besprochenen  Nerven 
vermisst  wurden.  Die  Entzündung  des  Bindegewebes  dringt  bei  ihnen  deut- 
lich auf  kurze  Strecken  in  die  Tiefe  ein ;  auch  hier  sind  keine  Axencylinder- 
quellungen  nachweisbar. 

Im  Nerv,  vagus  finden  sich  neben  den  schon  bei  den  übrigen  Nerven 
beschriebenen  Erscheinungen,  die  hier  ganz  besonders  deutlich  zu  beobachten 
sind,  im  Innern  des  Nerven  überfüllte,  stark  geschlängelte  Venen,  deren 
Umgebung  sich  im  Stadium  hochgradiger  Entzündung  betiudet.  Ebendaselbst 
zeigen  sich,  was  besonders  deutlich  auf  dem  Längsschnitt  in  die  Augen  fällt, 
mehrfache  kleine  Blutextravasate  und  zwar  sowohl  zwischen  den  Nervenfasern 
selbst,  diese  auseinanderdrängend,  als  auch  in  der  Peripherie  des  Nerven 
zwischen  Perineurium  und  den  Nervenfasern. 

Die  Nervi  trigemiuus,  facialis  und  acusticus  sind  zwar  noch 
betroffen,  jedoch  zeigen  sie  keine  Abweicliungen  von  dem  schon  bei  den 
übrigen  Nerven  Erwähnten. 

Die  weiteren  Hirnnerven  bieten  nichts  Besonderes. 

Was  endlich  das  Rückenmark  in  diesem  zweiten  Falle  angeht,  so  ergab 
die  mikroskoi)isclie  Untersuchung  im  Wesentlichen  die  gleichen  Veränderungen, 
wie  in  den  in  der  augf^führten  Literatur  verzeichneten  Fällen  und  stimmte 
ebenso  vollständis:  mit  dem  Befunde  im  Falle  S.  überein. 

Die  Verändorung<ui  an  don  Häuten  und  den  bindegewebigen  Theilen 
der  MeduUa  sj)inalis  sind  um  so  stärkt^r,  je  näher  die  betreffende  Partie  dem 
Gehirn  liegt.  Am  Lendonmark  sind  keine  patln dogischen  Erscheinungen  mehr 
auffindbar.  Der  vorliegende  Fall  unterscheidet  sich  jedoch  dadurch  von  dem 
Falle  S..  dass  sich  bei  ihm  an  den  spinalen  Häuten  in  exquisiter  Weise 
Tn))erkel  linden,  und  zwar  liegen  dieselben  ausschliesslich  in  der  Arach- 
noidea. 

Das  Rückenmark  selbst  ist  in  seiner  iranzen  Länge  bis  in  die  Gegend 
der  Lendenanschwellung  serös  durchtränkt,  was  schon  bei  der  Herausnahme 
neben  seiner  geringen  Consistenz  auttiel.  Daneben  zeigen  sich,  allerdings 
verhältnissraässiir  nicht  sehr  zahlreich,  wenigstens  wenn  man  den  vorliegen- 
den Fall  mit  den  früheren,  in  der  hierlier^iehöriizen  Literatur  beschriebenen 
vergleicht,  Qnellnniien  von  Axencylindern.  und  zwar  nehmen  dieselben  an 
Zahl  vom  verlänjierteu  Mark  bis  zum  mittleren  Dorsalmark  zu.  Weniir 
zahlreich  und  immer  nur  ganz  vereinzelt  stellend  kennten  solche  Quelluniren 
in  der  Medulla  oblongata  nachiiewiesen  werden.  Im  Ilalsmark  und  noch 
mehr  im  oberen  l)orsalmark  treten  sie  zu  zweien  bis  vieren  nebeneinander 
stellend  und  fa^t  ausschliesslich  in  den  Hinter- und  S»'itensträngen  auf,  nirgends 
aber  erreichen  sie  erliebliclie  Grade. 

In  den  Wnrzelbündeln.  deren  reriiienrium  und  Bindegewebe  sowohl  bei 
den  hinteren,  als  anch  bei  (hm  v(H'(b'reii  Wui'zeln  iiltei'all  erheblich  von  klein- 
zelliirer  Intiltnition  betrotVm  ist,  lassen  sich  \'(  riinderuntren  in  der  Nerven- 
substanz von  Axenrvlindrr4uellnniren   nur  h<iclist    s]tiirlich    tinden,    dagegen 
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treten  hier  zahlreiche  miliare  Tuberkel,  insbesondere  in  der  Nähe  der  hier 
hochg:radig  entzündeten  Gewisse  im  Gesichtsfelde  auf. 

Was  diese  letzteren  angeht,  so  mag  hier  zusammenfassend  erwähnt 
werden,  dass  sie  sich  aus  allen  Theilen  des  Rückenmarks,  soweit  sie  inner- 
halb oder  in  der  Nähe  der  Häute  liegen,  im  Zustande  stärkster  kleinzelliger 
Infiltration  befinden,  natürlich  abgesehen  von  den  Partieen,  die,  wie  oben  er- 
wähnt, überhaupt  frei  geblieben  sind. 

IIL  Fall. 

Tuberculöse  Meningitis.  Otitis  media.  Operation.  Pachy-  und 
Leptomeningitis  spinalis.  Zahlreiche  miliare  Tuberkel  in  der 
Arachnoidea  und  Pia  der  Medulla  spinalis.  Entzündung  der 
Nervenwurzeln  und  der  Spinalnerven.  Perivasculitis  und  Vas- 
culitis  der  Gefässe  des  Rückenmarkes. 

KL,  Helene,  2  Jahre  alt,  gestorben  am  24.  Mai  1898.  Klinische  Dia- 
gnose: Himabsces8(?),  Meningitis,  tub.  Die  Pat.  wurde  am  14.  Mai  1898  von 
ihrer  Mutter  in  die  hiesige  Kinderpoliklinik  gebracht  mit  Klagen  über  Eiter- 
aljfluss  aus  dem  rechten  Ohre,  Schmerzen  in  der  Magengegend,  Stirnkopf- 
schmerz, Erbrechen  und  Verstopfung. 

Bei  der  Untersuchung  fiel  eine  geringgradige  Apathie  des  Kindes  auf, 
die  nach  Aussage  der  Mutter  schon  seit  einigen  Wochen  bestände.  Es  er- 
gab sich  ferner  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Musculatur  an  Thorax  und 
Extremitäten  und  Steigerung  sämratlicher  Reflexe.  Nackenstarre  war  nicht 
deutlich  nachzuweisen.    Temperatur  38,6  im  Rectum.    Pulszahl  84. 

Am  17.  Mai  bei  der  zweiten  Untersuchung  war  weiterhin  Lichtscheu, 
Pupillendifferenz  und  Verlangsamuug  des  Pulses  auf  72  Schläge  vorhanden. 
Die  frühere  Apathie  hatte  sich  zur  Somnolenz  gesteigert.  Aufnahme  in  die 
medicinische  Klinik  und  Verlegung  von  dort  in  die  chirurgische. 

Am  24.  Mai  Aufmeisselimg  des  Proc.  mastoid.;  Exitus  let.  am  selben  Tage. 

Die  Obduction  ergab:  Tuberculöse  der  Pia  des  Gehirns,  Tuberculöse  der 
Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen,  sowie  der  Milz.  Bei  Herausnahme  des 
Gehirns  zeigte  sich  die  Pia  der  Basis  um  das  Chiasma  nerv,  optic.  herum 
gelblich  sulzig  infiltrirt;  dasselbe  war  in  geringerem  Grade  auch  in  der 
rechten  Sylvi'schen  Grube  der  Fall. 

Die  Ventrikel  enthielten  farblose  Flüssigkeit,  das  Ependym  mit  der  an- 
grenzenden Himsubstanz  war  stark  erweicht.  Am  linken  Ammonshorn  fand 
sich  ein  kirschkerugrosser  Herd,  in  den  Plexus  zahlreiche  Knötchen. 

Die  Dura  spinalis  war,  besonders  auf  der  hinteren  Seite,  hyperfimisch, 
die  Pia  stark  injicirt  und  gelockert.  Die  Substanz  des  Rückenmarks  selbst 
war  makroskopisch  unverändert. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  stand  mir  in  diesem  und  den  beiden 
f"ls:enden  Fällen  nur  das  Rückenmark  und  seine  Häute  zur  Verfiii:ung.  Die 
durch  die  Tuberculöse  hervorgerufenen  Veründerunsren  sind  qualitativ  gleich- 
werthigmit  den  früher  beschriebenen,  quantitativ  jedoch  viel  ausiresprochener, 
auch  erstrecken  sie  sich  viel  gleirhmässiirer  über  die  ganze  Medulla  spinalis 
Von  ihren  oberen  bis  zu  ihren  untersten  x\bschnitten,  wenn  allerdintrs  auch 
wohl  die  oberen  etwas  mehr  als  die  tiefer  irele^'-onen  betrotlen  sind. 

Während  überall,  besonders  in  den  unteren  Partieen,  die  Dura  nur  müssig 
erkrankt  ist,  zeigen  Arachnoidea  und  Pia  das  Bild  hochirradiirster  klein- 
zelliger Infiltration,   so  dass  z.  B.  die  Balken   der  ersteren  kaum  mehr  als 
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solche  zu  erkennen  sind  und  die  Wandungen  der  subarachnoiJalen  Gefässe 
von  einander  vielfach  nicht  mehr  unterschieden  werden  können.  Am  Hals- 
mark sowohl  wie  am  unteren  Dorsal-  und  im  Lendenmark  finden  sich  in 
Arachnoidea  und  Pia  ziemlich  zahlreiche  kleinste  Tuberkel,  während  das  Dor- 
salmark davon  fast  frei  ist. 

Die  Spinalnerven  und  ihre  Wurzeln  zeigen  besonders  an  der  hinteren 
Seite  der  MeduUa  dem  makroskopischen  Befunde  entsprechend  überall  hoch- 
gradigste Peri-  und  Endoneuritis.  Die  Randzone  der  Rückenmarkssubstanz 
selbst  ist  mit  Ausnahme  der  oberen  Theile  des  Dorsalmarkes  fast  überall, 
wenn  auch  nur  in  massigem  Grade  kleinzellig  infiltrirt.  Die  in  sie  ein- 
strahlenden Gefässe  bieten  bis  tief  in  das  Mark  hinein  Bilder  hochgradiger 
Perivasculitis. 

Gequollene  Axencylinder  finden  sich  in  allen  Theilen  der  MeduUa  in 
auffallend  geringer  Menge,  im  Gesichtsfelde  höchstens  3—4,  meist  jedoch 
weniger.     Die  Spinalnerven  sind  auch  hier  davon  völlig  frei. 

Ausser  den  vorstehenden  kamen  norli  zwei  weitere  Fälle  zur  mikroskopi- 
schen Untersuchung,  da  dieselben  jedoch  in  den  Theilen,  aufweiche  die  letztere 
ausgedehnt  werden  konnte,  ein  mit  dem  Vorstehenden  übereinstimmendes  Er- 
gebniss  hatten,  so  bedarf  es  wohl  nicht  einer  Wiederholung  des  Beschriebenen. 

IV.  Fall. 

Eitrige  Meningitis.  Speckige  Infiltration  der  Pia  an  der 
Basis.  P^rweichungsherd  im  rechten  Ventrikel  zwischen  Corp. 
striat.  und  Thalamus  opt.  Perivasculitis  und  Vasculitis  der  Ge- 
fässe am  Ependym.  Ependymitis  granulosa.  Neuritis  der  Nn. 
opticus,  trigeminus,  facialis  und  acusticns.  Infiltration  der 
Rückenmarkshänte  im  Hals-  und  Dorsalmark  und  der  Spinal- 
nerven. Einschmelzune:  der  Rückenniarkssubstanz  und  Abscess- 
bildung  im  Dorsaltheil. 

Es  lag:  nahe,  die  soeben  mitgetheilten  Untersuchungen  auch  auf  einen 
Fall  von  eitriger  Meningitis  bei  dem  25.  Jahre  alten  Dienstmädchen 
Anna  W.  aus  Bonn,  «ler  am  4.  Juni  1.S97  zur  Behandlung  in  die  Klinik  ge- 
bracht wurde  und  am  selben  Tage  zur  Autopsie  kam,  auszudehnen. 

A  n  d  m  n  e s  t  isch  war  über  die Erkrankungsverluütiiisse  der  in  somnolentem 
Zustande  eingebrachten  Patientin  nichts  zu  eriuitteln.  Es  handelt  sich  um 
eine  kräftig  gebaute  Persun,  deren  Lunge.  Herz  und  Intestinaltractus  keinen 
besonderen  Befund  aufwiesen.  Es  bestand  kein  Fieber,  die  Pulszahl  be- 
trug 88.  An  den  Hiriinerven  wurde  nichts  Abnormes  gefunden.  Auf  Fragen 
antwortete  die  Pat.  prompt,  jedoch  waren  die  Antworten  zum  Theil  einan- 
der widersprechend.  Der  Exitus  trat  .5  Stunden  nach  der  Aufnahme  durch 
Lähmung  des  Athmungscentrums  ein.  Das  Herz  schlug  noch  kurze  Zeit, 
nachdem  die  Athmuntr  auf^-ehürt  hatte. 

Die  pathologisch -anatomische  Diagnose  lautete  auf  eitrige  Menin- 
gitis. Bei  der  Autopsie  wurde  die  Dura  gespannt  und  transparent  ge- 
funden, die  Innenfläche  war  troeken.  In  der  Gegend  der  dritten  linken 
Stinuvindung  befand  sich  ein  linsengrosser  Herd,  der  sich  auf  die  Dura 
fortsetzte,  ebenso  rechts  gleichfalls  ein  gellx^s  Knötchen  an  derselben  Stelle. 
An  der  8(hädel])asis  eine  errosse  (^Kiantität  Flüssigkeit,  an  der  Basis  der 
Dura  keine  Knötchen.  An  der  Basis  des  Gehirns  war  die  Pia  getrübt  und 
bis  in  die  Sylvi'schen  Si)alten  hinein  speckig  infiltrirt. 
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In  den  Seitenventrikeln  viel  trübe  Flüssigkeit.  Rechterseits  fand  sich 
zwischen  Corpus  striatum  und  Thalamus  opticus  ein  grauer  Erweichungs- 
lierd,  unter  welchem  das  Ependym  körnig  und  zum  Theil  erweicht  war. 
In  den  Vorder-  und  Hinterlappen  eröffnen  sich  grosse  Älengen  grauer  Gruben 
mit  grüner,  puriformer  Flüssigkeit  im  Centrum;  einzelne  Herde  waren  fast 
ganz  grün.  Innerhalb  der  Centralganglien  und  im  Kleinhirn  wurde  nichts 
Abnormes  gefunden. 

Aus  den  Befunden  an  anderen  Organen  ist  noch  hervorzuheben,  dass 
die  Lunge  retrahirt,  gut  lufthaltig,  ohne  Verdichtung  war,  und  dass  sich  in 
der  Pleurahöhle  nur  wenige  Tropfen  Flüssigkeit  befiinden. 

Beim  Abschneiden  des  linken  Bronchus  eröffnete  sich  an  der  Bifur- 
cationsstelle  eine  kirschkernjn'osse,  mit  Eiter  gefüllte  Höhle,  die  sich  als 
erweichte  Lymphdrüse  erwies. 

lieber  einen  etwaigen  Befund  am  frischen  Rückenmark,  insbesondere 
auch  über  einen  solchen  in  der  Rückenmarkshöhle  ist  im  Protokoll  nichts 
ausgesagt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  erstreckte  sich  auch  in  diesem  Falle 
auf  Ependym,  Hirnnervenwurzeln  und  Rückenmark. 

Am  Ei)endym  war  der  Befund,  wenigstens  im  Vergleich  zu  dem  bei 
den  Fällen  von  tuberculöser  Meningitis,  nur  gering.  Der  Ependymsaum  war 
in  den  beiden  Seitenventrikeln  nicht  intiltrirt,  ausirenommen  an  dem  oben 
beschriebenen  grauen  Erweichungsherd  zwischen  Corpus  striatum  und  Tha- 
lamus opticus,  wo  die  Infiltration  allerdings  einen  zienilirh  hohen  Grad  erreicht. 

Die  unter  dem  Ependym  verlaufenden  Getasse  bieten  an  der  bezeich- 
neten Stelle  sowohl,  wie  im  Vorder-  und  Unterhorn  überall  bis  tief  in  die 
Hirnsubstanz  hinein  das  Bild  ausgesprochener  Perivasou litis  und  Vase u - 
litis,  während  das  Hinterhorn  frei  von  allen  pathologischen  Erscheinungen  ist. 

Im  Vorderhorn  findet  man  ausserdem,  wovon  makroskopisch  nichts 
sichtbar  war,  kleinste  Knötchen  in  allerdings  ireringer  Anzahl  von  genau 
demselben  Aussehen,  wie  dieses  bei  den  Fällen  von  tuberculöser  Meningitis 
oben  beschrieben  ist.  Auch  hier  handelt  es  sich  offenbar  um  Gliawucheruniren. 

Der  3.  Ventrikel  bietet  nur  das  Bild  massiger  Entzündung  und 
Füllung  der  Gefässe,  von  kleinzt'lliger  Infiltration  des  Ependynis  selbst  war 
nichts  zu  bemerken.  Um  so  stärker  war  letztere  aber  im  4.  \'entrikel. 
Das  Ependym  ist  diffus  mit  Eiterzellen  intiltrirt  und  zwar  um  so  nielir, 
je  näher  die  Schnitte  dem  Uebergang  dieses  Ventrikels  in  den  Central- 
kanal  liegen.  Hier  ist  die  Infiltration  stellenweise  bis  /ur  völlisren  Ein- 
schmelzung  des  Epend3'msaumes  gediehen,  an  diesen  Stellen  dringt  sie  auch 
in  das  darunter  liegende  Gewebi*  ein.  reberall  befinden  sich  hier  die  (tc- 
flisse  im  Stadium  stärkster  p]ntzündunir,  die  ihre  säiiinitlichcn  Schichten 
durchsetzt. 

Die  Hirnnervenwurzeln  sind  mit  Ausnahme  der  Nn.  optims.  trigc- 
iiiinus,  facialis  und  acusticus  ganz  ohne  Befund,  hcsondere  S3'm|)t<)nie 
seitens   der  Hirnnerven   konnten  ja  auch  klinisch  nicht  festirestellt  weiden. 

Der  N.  opticus  zunächst  zeigt  eine  massige  Inliltration  seiner  Schci(h\ 
welche  auch  in  geringer  Tiefe  im  Bindcgewehe  des  Xtrveninnern  nach- 
weisbar ist.  Beim  Nerv,  trigeniinns  findet  sich  ein  kh-iner  Eiterherd 
in  der  Peripherie,  von  welchem  aus  kleinzelli.re  Infiltration  das  Bimle- 
gewebe  im  Innern  des  Nerven  eine  klein»'  Strecke  hindurch  durchsetzt. 
Genau  dasselbe  Bild  bieten  der  N.  facialis  und  acusticus. 
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Weit  mehr,  als  die  vorbeschriebenen  Theile,  ist  das  Rückenmark  bezw. 
seine  Häute  betroffen,  nnd  zwar  ganz  besonders  im  Hals-  nnd  £)orsaltheil, 
wahrend  das  Lendenmark  fast  völlige  frei  geblieben  ist 

Die  oberen  Theile  des  Halsmarkes  zeigen  besonders  in  ihren  hinteren 
Abschnitten  starke  Infiltration  der  Arachnoidea  und  Pia  mit  Eiterzellen. 
Am  wichtigsten  ist  dieselbe  in  der  Gregend  der  hinteren  Wnrzeln,  welche 
dicht  mit  Eitermassen  umgeben  sind,  so  dass  hier  die  Balkenzüge  der 
Arachnoidea  kaum  mehr  erkannt  werden  können.  Dabei  ist  jedoch  auf- 
fallend, dass  die  eitrigen  Massen  sich  scharf  von  ihrer  Umgebung  absetzen, 
so  dass  man  dicht  neben  ihnen  die  Nachbartheile  völlig  frei  findet,  und 
dass  die  Gefässe  auch  an  den  schwach  betroffenen  Stellen  fast  gar  nicht 
alterirt  sind,  wenn  auch  allerdings  an  solchen  manchmal  eine  geringe  In- 
filtration der  Wandungen  nachzuweisen  ist. 

Die  Substanz  des  Rückenmarkes  selbst  ist  hier  und  in  allen  Theilen, 
mit  Ausnahme  des  mittleren  und  unteren  Dorsalmarkes,  wovon  nachher 
gesprochen  werden  soll,  fast  völlig  frei  geblieben. 

Bei  weitem  mehr  als  das  Halsmark  ist  das  Dorsalmark  in  Mit- 
leidenschaft gezogen.  Schon  die  Häute  zeigen  das  ausgesprochenste  Bild 
der  eitrigen  Entzündung.  Es  besteht  besonders  an  den  unteren  Theilen 
Pachjmeningitis  und  starke  Leptomeningitis.  Ueberall  in  der 
Arachnoidea  sieht  man  zahllose  kleinere  und  grössere  Eiterherde,  die  in 
der  Gegend  der  hinteren  Wurzeln  zusammentreten  und  diese  mehr  oder 
weniger  vollständig  umschliessen.  Die  Zellenhäufnngen  erstrecken  sich 
hier  auch  tief  in  die  Nervenwurzeln  hinein. 

Im  mittleren  Theile  des  Dorsalmarkes  tritt  sodann  in  der  Gegend 
der  linken  hinteren  Wurzeln,  wie  makroskopisch  nachweisbar  ist,  eine  Ein- 
schmelzung  der  Rückenmarkssubstanz  und  zwar  im  Verlauf  des  entsprechen- 
den Hinterhomes  ein,  welches  an  den  darüber  gelegenen  Stellen  einige 
Millimeter  weit  ganz  durch  Eiteransammlung  ersetzt  ist.  Unterhalb  dieser 
Stelle  findet  man  sodann  das  Hinterhorn  wieder  frei  von  Eiter,  welcher 
nunmehr  vielmehr  den  grössten  Theil  der  grauen  Substanz  des  linken  Seiten- 
hornes  bis  in  die  Gegend  des  entsprechenden  Vorderhomes  eingenommen 
hat  und  zwar  so,  dass  das  letztere  selbst,  die  Umgebung  des  Central- 
kanals  an  dieser  Seite  und  die  Rindensubstanz  völlig  frei  geblieben  sind. 

Es  handelt  sich  hier  offenbar  um  einen  Abscess,  der  an  einer  kleinen, 
circnmscripten  Stelle  und  zwar  am  Hinterhorn  in  die  graue  Substanz  ein- 
gedrungen ist  und  dieselbe,  in  weiterer  Entfernung  nach  abwärts  vor- 
schreitend,  zur  Einschmelzung  gebracht  hat,  ohne  dabei  die  Rindensubstanz, 
welche  nur  zur  Seite  gedrängt  erscheint,  zu  durchsetzen. 

Unterhalb  dieses  Abscesses  finden  sich  fast  keine  pathologischen  Er- 
scheinungen mehr  in  der  Eückenmarkssubstanz,  nur  die  Häute  zeigen  anfangs 
noch  massige  eitrige  Infiltration. 

Die  Gegend  des  Centralkanals  und  dieser  selbst  zeigt  in  der  ganzen 
Länge  der  Medulla  spinalis  negativen  Befund. 

Die  Kürze  der  Beobachtungsdauer  während  des  Lebens  und  die 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Gehirns  bewirkten,  dass  klinische  Be- 
funde, welche  den  mikroskopisch  sichtbaren  Veränderungen  des  Rücken- 
markes entsprochen  hätten,  nicht  gemacht  werden  konnten.  Es  er- 
scheint mir  jedoch  für  den  vorstehenden  Fall  wenigstens,  wenn  man 
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berücksichtigt,  dass  einerseits  die  Gefässe  im  ganzen  Verlaufe  des 
Rückenmarkes  fast  völlig  frei  waren  und  andererseits,  dass  die  Er- 
scheinungen an  den  Rückeumarkshäuten  deutlich  nur  in  den  oberen 
Theilen  desselben  vorhanden  sind,  während  sie  nach  unten  sehr  bald 
verblassen,  der  Schluss  nicht  ungerechtfertigt  zu  sein,  dass  zunächst 
die  Eiterung  am  Gehirn  und  den  Hirnhäuten  entstanden  ist  und 
erst  später  durch  Herabfliessen  des  Eiters  durch  die  Markhöhle  die 
Rückenmarkshäute  und  dieses  selbst  ebenfalls  betroffen  sind.  Hier 
wenigstens  scheint  es  mir  unwahrscheinlich,  dass  ein  und  dieselbe 
Ursache,  welche  durch  Vermittlung  der  spinalen  Gefässe  gewirkt  hätte, 
an  den  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  gleichzeitig  Veränderungen 
hervorgebracht  habe,  da  eben  dann  die  Gefässe  in  erheblich  mehr  alte- 
rirtem  Zustande  hätten  gefunden  werden  müssen. 

Deutlich  scheint  mir  für  diese  Annahme  auch  die  Form  und  Lage 
des  Abscesses  zu  sprechen,  ferner  die  Thatsache,  dass  unterhalb  des- 
selben keine  wesentlichen  pathologischen  Erscheinungen  mehr  zu  finden 
sind.  Offenbar  ist  in  der  Gegend  der  Einbruchsstelle  desselben  in  die 
Substanz  der  Medulla  der  herabfliessende  Eiter  zunächst  zur  Stauung 
gekommen,  wahrscheinlich  durch  ein  vorgelacjertes  Wurzelbündel  und 
dann  von  der  Stauungsstelle  aus  am  Hinterhorn  entlang  in  die  graue 
Substanz  vorgedrungen. 

Läge  nun  ein  und  dieselbe  Ursache  für  die  Entstehung  der  Ent- 
zündung in  den  beiden  Hauptorganen  des  Centralnervensystems  vor, 
so  Hesse  sich  meiner  Ansicht  nach  sowohl  das  Freibleiben  der  Ge- 
fässe auch  in  den  meist  betroffenen  Theilen  der  Medulla,  als  auch 
die  Thatsache,  dass  die  ganzen  Erscheinungen  um  so  stärker  sind,  je 
höher  die  einzelnen  Abschnitte  des  Rückenmarks  liegen,  nicht  leicht 
erklären. 

Zum  Schlüsse  spreche  ich  meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof. 
Dr.  Fr.  Schnitze  für  die  Ueberlassung  des  Materials  und  die  gütige 
Durchsicht  der  vorliegenden  Arbeit  meinen  verbindlichsten  Dank  aus. 


VI. 

üeber  einen  Fall  von  aenter  Bnlbärparalyse 
mit  Sectionsbefand. 

Von 

Dr.  Albert  Ransohoff. 

Assistenzarzt  in  Stephansfeld. 
(Mit  4  AbbilduDgen  im  Text.) 

Ein  hier  beobachteter  Fall  acuter  Bulbärparalyse,  der  in  wenigen 
Tagen  letal  endigte,  Hess  wegen  einiger  anatomischer  Besonderheiten 
eine  Veröffentlichung  wünschenswerth  erscheinen,  obwohl  eine  genaue 
Aufnahme  des  klinischen  Befundes  nicht  möglich  gewesen  war.  Die 
Untersuchung  des  gesammten  Nervensystems,  schon  an  sich  bei  den 
sehr  acut  verlaufenden  Fällen  nicht  immer  mit  Sicherheit  auszuführen, 
konnte  bei  der  misstrauischen  und  sehr  geängstigten  Patientin  nicht 
vorgenommen  werden,  so  dass  auf  eine  klinische  Analyse  der  Er- 
scheinungen verzichtet  werden  musste.  Immerhin  liessen  dieselben  die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  „acute  Bulbärparalyse"  mit  Betheiligung 
des  Vaguskemgebietes  stellen. 

Die  folgenden  klinischen  Daten  sind,  da  ich  selbst  nur  einmal 
flüchtig  Gelegenheit  hatte,  die  Kranke  zu  sehen,  dem  Krankenjournal 
entnommen. 

Fräulein  J.  W.,  76  Jahre  alt.  hereditär  belastet,  leidet  seit  über 
10  Jahren  an  einer  chronischen  Psychose  mit  systematisirtem  Verfolgungs- 
wahn and  ohne  wesentliche  geistige  Schwäche.  Die  Psychose  zeigte  wäh- 
rend des  4  *'2  jährigen  Aufenthalts  der  Patientin  in  Stephansfeld  keine  Ver- 
änderung. Von  körperlichen  Störungen  wurden  Arteriosklerose,  im  Zu- 
sammenhang damit  stenocardische  Anfälle  beobachtet.  Hie  und  da  kamen 
leichte  Ohnmächten  vor,  nach  welchen  Störungen  im  Bereich  des  Nerven- 
systems nicht  znrückblieben. 

Am  29.  August  1898  Schwindelanfall.  Pat.  stürzt  zn  Boden,  kann  sich 
aber  allein  wieder  erheben.  Auch  diesmal  bleiben  Störungen  der  Innervation 
nicht  zurück.  Eine  beim  Sturz  acquirirte  Radiusfractnr  heilt  in  einigen 
Wochen. 

Am  25.  October  1898  bemerkt  Pat,  die  sich  Tags  zuvor  ganz  wohl 
gefühlt  hatte,  gleich  nach  dem  Erwachen,  dass  sie  Beschwerden  beim  Schlucken 
hat.  Jedem  Schluckakt  bei  fester,  wie  bei  flüssiger  Nahrung  folgt  ein 
krampfhaftes  Würgen ;  die  Würgbewegungen  fördern  jedoch  nichts  zu  Tage. 
Gleichzeitig  wird  die  —  auch  im  üebrigen  mühsame  —  Athmung  beträcht- 
lich erschwert.  Stridor  und  starke  Congestion  des  Gesichtes.  Der  Anfall 
klingt  in  etwa  3  Minuten  allmählich  ab. 


Ueber  einen  Fall  von  acuter  Bulbärparalyse  mit  Sectionsbefund.  73 

Stimme  von  nasalem  Klang.  Keine  Temperatursteigerung.  Herzaction 
regelmässig  und  kräftig. 

26.  October  1898.  Pat.  hat  gestern  nach  den  ersten,  mit  Athemnoth 
verbundenen  Versuchen  nichts  mehr  zu  sich  genommen.  Erschwerte  Ath- 
mung;  Sprache  heiser,  fast  aphonisch.  hei  jedem  Schluckversuch  hochgradige 
Athemnoth.  Kein  Fieber.  Abends  Fütterung  mit  der  Schlundsonde.  Mor- 
phium subcutan 

27.  October  1898.  In  der  Nacht  zahlreiche  Anfalle  von  Athemnoth, 
kein  Schlaf.  Pat.  ist  fast  ganz  aphonisch;  bei  dem  geringsten  Anlass  starke 
Hosten-  und  Würgbewegungen.  Fütterung  mit  der  Schlundsonde  ohne 
.Schwierigkeit. 

28.  October  1898.  Zunahme  der  Respirationsstörung.  Schluudsonden- 
fiitterung  nicht  mehr  möglich. 

29.  October  1898.    Früh  3  Uhr  Exitus  letalis. 
Autopsie  (7.  h.  p.  m.    Herr  Director  Dr.  Vorster): 

Im  Ganzen  symmetrisches  Schädeldach  mit  Verdickung  der  Tabula  int. 
und  vertieften  Gefäss furchen.  Nähte  verwachsen.  Dura  am  Stirnbein  ad- 
liärent.  Im  Sinus  longitud.  spärliche  dunkelrothe  Gerinnsel.  Dura  imr  in 
kleinen  Falten  aufliebbar,  lässt  die  Windungen  deutlich  durchscheinen;  auf 
der  Dura  keine  Auflagerungen.  Pia  zart.  Gyri  deutlich  atrophirt,  bes.  in 
der  Gegend  der  beiden  hinteren  oberen  S(']ieitelläi)i)chen.  woselbst  unter  der 
Pia  cystöse  Hohlräume  von  der  Grösse  einer  halben  Wallnuss  sich  vorlinden. 
Die  grossen  KasisgefUsse  sind  mit  zahlreichen  atheromatösen  Einlagerungen 
durchsetzt.  An  beiden  Aa.  verleb rales  spindeltorniige  aneurysnia tische  Erweite- 
rungen.   Dura  und  Pia  der  Basis  zeigen  nichts  Autl'allendes. 

Im  äusseren  Glied  des  linken  Linsonkerns  ein  alter,  mit  seröser  Flüssig- 
keit gefüllter  Erweichungsherd  in  der  Höhe  des  vorderen  Thalamuskernes. 
Derselbe  durchsetzt  in  frontaler  liichtung  das  äusst^re  Glied  des  Linsenkerns, 
ist  sagittal  etwa  1  cm  gross,  lässt  die  umgebenden  Ilirntheile  ganz  frei. 
Rechts  ein  ähnlich  beschaffener,  gleich  grosser  Herd,  etwas  weiter  lateral- 
wärts  in  der  äusseren  Kapsel  geleiren.  nur  weni^'  in  das  äussere  Glied  des 
Linsenkerns  hineingreifend.  Im  Marklager  des  rechten  unteivn  Sclieitel- 
läppchens  ein  hirsekorngrosser  Erweichunusherd  mit  serösem  Inhalt.  Seiten- 
Vf'ntrikel  nicht  dilatirt,  Ependym  nicht  granulirt.  Sonst  auf  Querschnitten 
durch  das  Gehirn  und  Rückenmark  makroskopisch  nichts  Auffallendes.  Pia 
auf  der  Dorsalseite  des  unteren  Dorsal-  und  des  Luni  baimark  es  von  zahl- 
reif-hen  Kalkplättchen  durchsetzt. 

Kalkeinlagerungen  in  der  Valvula  mitralis  und  tricuspidalis.  liungen- 
eiiiphysem.  Alter  Spitzenherd  und  beginnende  UnterlaiJpenpneunionie  der 
linken  Lunge.     Senile  Atrophie  beider  Nieren  (mit  Cystenbildnug). 

Das  Rückenmark  wurde  in  Müller'selier  Flüssigkeit  anfirelioben  (ist 
noch  nicht  untersucht).  Der  Hirnstamm  nach  Härtung  in  Müller-Formol 
in  Celloidin  eingebettet,  geschnitten.  Zur  Anwendung  kamen  die  Markscheiden- 
fiirbungen  nach  Weigert  und  Pal.  Carmin-,  Carnnn-Alaunliiini.'itoxylin-  und 
Rnbin-Pikrinsäurefärbung.  Eine  Anzahl  der  Schnitte  wnide  mit  Thionin  be- 
handelt. 

Lückenlose  Serien  sind  nur  in  der  Höhe  der  Pyramidenkienznnir  an- 
gelegt. Im  Uebrigen  wurde  vom  Austritt  der  Pednnculi  aus  der  Brücke 
an  bis  zur  Pyramidenkreuzung  von  den  jede>^nial  ireschnittenen  Serien  stets 
nur  eine  Anzahl  Schnitte  untersucht. 
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Hervorzuheben  ist  zunächst,  dass  sich  secundäre  Degenerationen  in  Fol^e 
der  alten  Erweichungsherde  des  Grosshims  im  Hirnstamm  nicht  fanden. 
Die  GeßLsswände  erscheinen  verdickt;  hie  und  da  zeigen  sich  kleine  Rund> 
zellenanhftnfungen  um  dieselben,  jedoch  nirgends  ausserhalb  der  Adventitia. 

Schon  makroskopisch  Iftsst  sich  an  den  ungefärbten  Schnitten  durch  den 
Boden  des  4.  Ventrikels  eine  kleine  hellere  Partie  erkennen.  Dieselbe  lie^t 
in  der  rechten  Bulbushälfte  im  lateralen  Gebiet  der  Formatio  reticularis, 
etwa  in  gleicher  Höhe  mit  dem  oberen  Olivendrittel.  Der  Herd  hat  un- 
regelmässige Grenzen  und  besteht  ans  zwei  Partien,  von  denen  die  mehr 
cerebralwärts  gelegene  sich  in  der  Nähe  der  Olive  befindet,  die  mit  ihr  durch 
eine  schmalere  Brücke  verbundene  caudalwärts  gelegene  im  Bezirk  der  Snb- 
stantia  gelatinosa  nerv.  V  sich  zeigt.  Der  Ventrikelboden  wird  nirgends  er- 
reicht. Ein  zweiter,  eben  makroskopisch  sichtbarer,  sich  durch  dunklere  Fär- 
bung auszeichnender  Herd  findet  sich  etwas  tiefer  in  der  rechten  Olive  selbst. 

Die  genauere  Untersuchung  ergiebt  Folgendes:  Die  obersten,  den  Herd 
treffenden  Schnitte  sind,  kurz  unterhalb  des  centralen  Olivenpoles,  durch  die 
Umbiegungsstelle  des  Solitärbündels  gelegt.  Man  sieht  auf  denselben  dorso- 
lateralwärts  von  der  Olive  eine  kleine,  dreieckige,  mit  der  Basis  dorsal  ge- 
wendete Partie  degenerirter  Substanz.  Weder  die  Olive,  noch  die  Peri- 
pherie der  Medulla  werden  erreicht.  Etwas  weiter  unten  tritt  ein  wenig 
mehr  medial  eine  weitere  erweichte  Partie  auf,  mit  der  ersteren  noch  nicht 
im  Zusammenhang.  [Etwa  gleichzeitig  sieht  man  in  der  Substant.  gelatinös, 
nerv.  V  eine  Anzahl  prallgefnllter  Gefässschlingen,  jedoch  noch  keine  Er- 
weichung.] 

Auf  den  nächsten  Schnitten  ist  der  Zusammenhang  hergestellt,  der 
Herd  ist  beträchtlich  grösser  geworden,  dorsalwärts  bis  in  das  aberrirende 
Bändel  der  Seitenstränge  eingedrungen  und  sendet  auch  einen  zapfen- 
artigen Fortsatz  zwischen  die  Windungen  der  Olive,  die  jedoch  selbst 
nicht  verilndert  erscheinen.  Dorsal  nimmt  die  Ausdehnung  jetzt  schnell  zu, 
während  lateral  von  der  Olive  schon  wieder  unveränderte  Nervensubstanz 
constatirt  werden  kann.  Erweicht  ist  jetzt  das  von  den  zwischen  Olive 
und  Corp.  restiforme  verlaufenden  starken  Bündeln  durchzogene  Gebiet, 
sowie  die  Substant.  gelatinös,  nerv.  V.  Auf  Schnitten,  auf  denen  die  äussere 
Nebenolive  und  der  vordere  Seitenstrangkern  zu  sehen  sind  —  der  hintere 
Seitenstrangkern  liegt  lateral  von  der  erkrankten  Partie  — ,  ist  die  Er- 
weichung nur  mehr  im  dorsalen  Theil  des  Bulbus  vorhanden,  wo  sie  jetzt 
ihre  grösste  Ausdehnung  erreicht  hat.  Es  ist  hier  ergriffen:  der  grösste 
Theil  der  Substant.  gelatinös,  nerv.  V.  —  eine  schmale  Zone  an  der  V.  Wurzel 
ist  durch  austretende  Vagusfasern  von  dem  Herd  getrennt  —  sowie  die 
medial  angrenzende  Partie  des  motorischen  Haubenfeldes,  einschliesslich  des 
Nucl.  ambiguus.  Dorsalwärts  reicht  der  Herd  bis  an  das  Respirations- 
bündel nicht  heran;  auch  findet  sich  hier  ein  Keil  normalen  Gewebes,  in 
welchem  man  unter  Anderem  gut  erhaltene,  vom  Nucl.  ambiguus  aufsteigende 
Fasern  erkennen  kann.  Ventral  bilden  einige  Bündel  der  Fibr.  arcuat  int. 
(zwischen  Olive  und  Corp.  restiforme)  eine  ziemlich  scharfe  Grenze  (s.  Fig.  1  u.  2). 

Die  (dorsoventrale)  Längenausdehnung  bleibt  jetzt  die  gleiche,  die  Breite 
nimmt  bald  ab,  indem  zunächst  der  Nucl.  ambiguus,  dann  auch  alle  medial  von 
dessen  austretenden  Fasern  gelegene  Partien  aus  dem  Bereich  der  Erweichung 
treten;  eine  Zeit  lang  bildet  ein  grösseres  Gefäss  (Vene)  eine  scharfe 
mediale  Grenze.     Schliesslich  ist  nur  noch  ein  schmaler  Streifen  der  Snb- 
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stant.  gelatinosa  als  erweicht  zu  erkennen.  Schnitte  dnrch  dieses  caudale 
Ende  des  Herdes  —  Gefässanhäufung  ist  an  demselben  nicht  zu  bemerken  — 
treffen  gleichzeitig  die  obersten  Zellen  des  12.  Kernes. 

Die  feineren  histologischen  Veränderungen  im  Bereich  des 
Herdes  sind  ganz  gleichmässige.  Thioninfärbung  lässt  von  Ganglienzellen 
nichts  mehr  erkennen;  auch  die  Kerne  der  Gliazellen  sind  nicht  mit  Sicher- 
heit mehr  zn  constatiren.  Dagegen  finden  sich,  in  geringer  Anzahl  und 
nirgends  in  Gruppen  zusammenliegend,  intensiv  dunkelblau  gef&rbte  Kerne, 
hie  und  da  noch  mit  feinsten  Körnchen  besetzt.  Stärkere  Zellanhäufung 
findet  sich  auch  in  der  Umgebung  nicht;  nur  am  dorsalen  Pol  findet  sich 
eine  minimale  Ansammlung  von  Rundzellen. 

An  den  nach  Weigert  und  Pal  gefärbten  Präparaten  sind  Zelldetails 
gar  nicht  mehr  zu  erkennen;  die  Marksubstanz  ist  zum  Theil  noch  färbbar 


Fig.  1.    Schnitt  durch  die  r.  Medullahälfte.    H  cere- 
bralwärt«    gelegene  Partie  des   grösseren  Herdes. 
P  Pick'sche  Bündel. 


Fig.  2  dgl.j  durch  die  caudale  Partie, 
b  der  klt^inere  Ilerd;  bei  a  abstei- 
gende Dcgeiipration.  Die  Stelle,  an  der 
das  betr.  Bündel  vom  Herd  unter- 
brochen wird,  liegt  zwischen  1  und  2. 


Dieselbe  lässt  jedoch  eine  Anordnung  als  Maikmantel  im  Allgemeinen  ver- 
missen, erscheint  meist  in  grösseren  oder  kleineren  Tropfen  ^).  Die  grobe 
Structur,  besonders  der  längsgetroffenen  gröberen  Bündel  ist  vielfach  noch 
sehr  gut  zu  erkennen. 

Die  Erhaltung  der  Färbbarkeit  der  Marksubstanz ,  sowie  der  groben 
Structur  des  Gewebes,  das  spärliche  Vorkommen  von  Zellen  im  Herde, 
sowie  das  Fehlen  stärkerer  reactiver  Erschein uuii:en  in  der  Umgebiuig  be- 
rechtigen wohl  zu  der  Annahme  einer  noch  ganz  frischen  Erweichung. 

Der  zweite  beträchtlich  kleinere  Herd  befindet  sich  in  den  lateralen 
Windungen  der  rechten  Olive.  Er  beginnt,  naclidem  der  grössere  die  Um- 
gebung der  Olive  bereits  verlassen  hat,  erscheint  weiter  unten  als  eine 
quer  znr   Längsaxe    des    Olivenquerschnittes    gestellte   Sichel,     von    deien 


1)  Eine  Verwechselung  mit  den  bei  Formolhärtung  auftretenden  Verände- 
niDgen  der  Nervenfasern  ist  natürlich  durch  Vergleieh  ausgesehlossen.  Ich  er- 
wähne hier  auch  noch,  dass  die  Ganglienzellen  der  vom  Herd  nicht  ergriffenen 
Nervenkeme,  speciell  auch  des  grösseren  Theils  des  reehten  Nucl.  ambiguus,  mit 
ThioninfarbuDg  durchaus  normale  Bilder  ergaben. 
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dorsalem  Ende  sich  noch  ein  kurzer  Zapfen  nach  abwärts  erstreckt.  Be- 
theiligt sind  ausser  der  grauen  Substanz  auch  die  inneren,  weniger  die 
äusseren  Fasern  der  Olive. 

Histoloßfisch  ist  dieser  Herd,  in  welchen  ein  im  Hilus  der  Olive  ver- 
laufendes grösseres  Geftlss  einzutreten  scheint,  ausgezeichnet  durch  eine 
sehr  reichliche  Zellinfiltration.  Von  nervöser  Substanz  ist  nichts  mehr  wahr- 
zunehmen. Die  den  Herd  durchziehenden,  fein  gewellten  Faserbündel  sind 
mit  den  Markscheidenmethoden  nicht  färbbar.  Tangentialschnitte  zeigen 
eine  beträchtliche  Zellanhäufung  auch  an  den  Grenzen;  desgleichen  er- 
scheinen an  Thioninpräparaten  die  benachbarten  Zellen  der  grauen  Substanz 
der  Olive  verändert. 

Es    dürfte    sich   hier  demnach   um  einen  etwas  älteren  Herd  handeln. 

Secundäre  Degeneration  scheint  derselbe  nicht  hervorgerufen  zu 
haben.  Centralwärts  von  dem  grösseren  lässt  sich  eine  solche  nur  in  dem 
aberrirenden  Bündel  (peripheren  Bündel  von  Bechterew 's)  eine  kurze 
Strecke  weit  verfolgen.  Die  Degeneration  einzelner  Fasern  geht  kaum  bis 
über  das  cerebrale  Olivenende  hinaus.  Ause:edehnteren  Zerfall  findet  mau 
direct  oberhalb  des  Herdes.  Wie  weit  es  sich  bei  dieser  —  allerdings  auf 
das  aberrirende  Bündel  beschränkten  —  Degeneration  um  eine  directe 
Schädigung  der  Fasern  handelt,  bin  ich  ausser  Stande  anzugeben. 

Viel  beträchtlicher  sind  die  absteigenden  Degenerationen.  Im  aberri- 
renden Bündel  ist  noch  ca.  ^  ^  ^^  unterhalb  der  erweichten  Stelle  ein 
grosser  Theil  der  Fasern  im  Zerfall  begriffen;  einzelne  lassen  sich  bis  in 
die  Hölie  des  unteren  Olivenpols  verfolgen.  Weiter  caudalwärts  fallen  keine 
Veränderungen  an  diesem  Bündel  mehr  auf. 

Absteijr(inde  Degeneration  des  von  ihm  ..aberrirend"  genannten  Bündels 
hat  schon  Monakow')  oonstatirt.  In  neuerer  Zeit  hat  Risien  Rüssel-) 
im  Tliierversuch  durch  Zerstörung  des  Gebiets  zwischen  aufsteigender 
\.  W^urzel  und  unterer  Olive  absteigende  Degeneration  in  zwei  Bündeln 
im  Rückenmark  erzielt.  Das  eine,  als  ein  vor  der  lateralen  Pyramiden balm 
liegendes  Dreieck  beschrieben,  entspricht  der  dem  aberrirenden  Bündel  im 
Rückenni:irk  zugewiesenen  Lajre. 

Eine  weitere  absteiL'-ende  L)eirenerati()n  findet  sich  in  dem  der  Substant. 
gelatinös,  nerv.  V.  benachbarten  Theil  der  Snl)Stant..  reticularis.  Die  hier  zer- 
streut oder  in  kleinen  Bündeln  verlaufenden  Fasern  scheinen  nur  kurz 
uiiterbnlb  (los  Herd«  s  verändert.  Es  tinden  sich  hier  jedoch  zwei  grössere 
Bündel,   die  ebeni'alls  durch  den  Hcr<l  unterbrochen  werden. 

Eine  weitere  \'ertul.irung  dieser  Bündel  —  die  auf  der  linken  Seite 
fehlen  —  lässt  sie  zweifellos  als  die  abnormen  Bündel  Pick 's  erkennen. 
Centralwärts  lassen  sie  si<]),  das  ventrale,  grössere  etwas  eher,  zuerst  in 
der  Höhe  des  Abducenskerues  erkennen,  weiter  oben  verlieren  sie  sich  all- 
mählich unter  di'n  übritren  Fasern  der  Substant.  reticularis.  Der  Quer- 
schnitt nimmt  nach  unten  beträchtlich  zu  und  kommt  bei  dem  grösseren 
direct  oberhalb  des  Erweichun^'-sherdes  etwa  dem  des  Respirationsbündels 
gleich.  Die  Vergrösseruug  ^-eschieht  durcli  si)iralig  herantretende  Fasern, 
über    deren  Herkunft    ich    niclits    ermitteln   konnte.     Beide  Bündel  werden 

1.  Monakow.  Neurolotr    (Vntralblatt   ISS"). 

*J  Ki-i("ii  Kiisx'l,  OriLHii  and  destination  of  eertaiu  afferent  and  efiorcnt 
tracts  in   tlie  m,  <>,     IJrnin    1S!)7;  ref.  Xeur.  (\'ntr.  IVk. 
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durch  die  dorsale  Partie  des  Herdes  unterbrochen,  treten  dann  an  der  me- 
dialen Seite  der  Substant.  gelatinös,  nerv.  V,  etwas  mehr  ventral  rückend, 
bis  in  die  Höhe  der  Pyramidenkreuzung,  wo  sie  sich  medianwärts  wenden. 
Auf  Serienschnitten  lässt  sich  hier  gut  verfolgen,  wie  zunächst  aus  dem 
kleineren  Bündel  kräftige  Faserzüge  ventral  gegen  die  seitliche  Pyramiden- 
bahn hinziehen.  Dann  biegt  das  grössere  fast  rechtwinklig  medianwärts 
ab,  um  in  den  dem  Hinterhorn  benachbarten  Partien  der  Pyramidenbahn 
zu  verschwinden.  Die  bis  hierher  sehr  deutlich  abgegrenzten  Bündel  lassen 
sich  nicht  mehr  weiter  verfolgen. 

Die  Degeneration  ist  nun  folgende:  Oberhalb  des  Plerdes  keine  Ver- 
änderung; unterhalb  eine  Strecke  lang  Zerfall  sämmtlicher  Fasern  (in 
dem  kleineren  Bündel  hört  derselbe  etwas  eher  auf).  Allmählich  zeigen 
sich  wieder  normale  Faserquerschnitte,  bis,  noch  etwas  weiter  unten  als 
im  aberrirenden  Bündel,  wieder  sämratliche  Fasern  unverändert  erscheinen. 


,.    ,  -P^  yucl  amliq. 


Fig.  S.  Schnitt  durch  die  r.  Medulla-  Fig.  4.  Schnitt,  durch  die  Medulla  direct  ober- 
hälfte«  kurz  unterhalb  des  Herdes;  b:  halb  der  PyramidenkreuzuDg.  V\  l'ick'sche 
der  kleinere  Herd.    Die    degenerirten  liimdel. 

Bändel :   P  Pick'sche  und  A  aberriren- 
des  Bändel,  weiss  gelassen. 

Eine  als  absteigend  aufzufassende  Degeneration  dieses  Bündels  ist  im 
vorigen  Jahr  von  Hoche^)  veröffentlicht  worden,  der  zugleich  eine  Dege- 
neration der  anderseitigen  (vor  der  Kreuzung)  Pyramideiibahn  beobachten 
konnte.  Bis  dahin  waren  nur  histologisch  unveränderte  Pick 'sehe  lUindel 
beschrieben  worden  2).  Ho  che  hält  das  Bündel  für  eine  abnorm  hoch  ge- 
kreuzte Partie  der  Pyramidenbahn.  Der  Befund  in  unserem  Fall  steht  mit 
dieser  Auffassung  gut  im  Einklang,  wälirend  er  den  von  anderen  Autoren 
eeänsserten  Anschauungen  von  einem  centripetalen  Verlauf  des  I5iiiidels 
widerspricht. 

Histologisch  zeigen  sich  in  den  deirenerirten  Partien  tlieils  Lücken  an 
Stelle  der  Fasern,  besonders  aber,  am  schönsten  an  Uarminjiräj»araten, 
Schwellung   der  Axencylinder,   so  dass  die  Faserquerschnitte  an  Stelle  der 


1)  Hoc  he,  Arch.  f.  Psych.    Jahrgang  ISOS. 

2)  Heard,  Heterotopia  of  white  braiu  matter  etc.    American  Journal  of  the 
med.  Bcienc.  1894;  enthält  auch  Literaturangabe. 
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bekannten  Sonnenbilder  sich  als  blassrosa  gefärbte  Scheiben  darstellen. 
Aach  das  Mark  zeiget  die  entsprechenden  Zerfallserscheinongen;  das  Stütz- 
gewebe ist  nirgends  erkennbar  verändert,  üebergänge  finden  sich  zwischen 
den  blassen  Scheiben  and  normalen  Fasern  in  fliessender  Beihe. 

Ich  erwähne  noch,  dass  die  aastretenden  Vagos-  and  Glossopharyngeas- 
fasern  überall  ein  unverändertes  Aassehen  zeigen. 

Es  sind  also  durch  den  frischen  Herd  von  bekannten  Kernen  und 
Bahnen  zerstört  worden: 

1.  Sabstantia  gelatinosa  der  spinalen  V.  Wurzel; 

2.  Substantia  reticularis  alba  lateralis; 

3.  oberes  Ende  des  Nucleus  ambiguus; 

4.  Pick'sches  Bündel  |  diese  beiden  auch 

5.  aberrirendes  Bündel  der  Seitenstrange  /  secundär  entartet; 

6.  Fibrae  arcuatae  intemae  zwischen  Olive  und  Corpus  restiforme; 

7.  in  geringerem  Grade  die  centrale  Haubenbahn. 

Von  benachbarten  Gebieten  erwähne  ich  noch  als  nichtbetheiligt: 
graue  Substanz  des  Ventrikelbodens,  Solitärbündel,  Seitenstrangkeme, 
Eleinhimseitenstrangbahn,  Fibrae  arcuatae  extemae,  spinale  V.  Wurzel. 

Zur  Literatur  der  acuten  Bulbärparalyse  ist  nur  wenig  zu  er- 
wähnen, da  sich  eine  erschöpfende  Angabe  in  der  ausführlichen  Arbeit 
van  Oordt's*)  findet  Seit  derselben  habe  ich  in  der  Literatur  nur  eine 
Veröffentlichung  über  einseitige  Erweichung  im  Bulbus  auffinden 
können.  Giuffre  2)  beschreibt  einen  Fall  von  ausgedehnter  Erweichung 
der  linken  Halfbe  der  Oblongata,  speciell  des  Kemgebietes  nach  Throm- 
bose der  Arteria  vertebralis.  Unter  den  Symptomen  fehlten  Schluck- 
und  Phonations-,  sowie  Respirationsstörungen  nicht.  Tod  trat  nach 
4  Monaten  ein. 

Versuchen  wir  den  klinischen  und  anatomischen  Befund  in  Ein- 
klang zu  bringen,  so  dürfte  wohl  wenigstens  eine  directe  Verursachung 
der  acuten  Krankheitserscheinungen  durch  die  alten  Grosshimherde 
auszuschliessen  sein.  In  wie  weit  durch  den  frischen  Herd  Bahnen,  die 
ein  vicariirendes  Eintreten  anderer  Centren  für  jene  zerstörten  ermög- 
lichten, geschädigt  sein  könnten^  war  unmöglich  festzustellen. 

Die  geringen  aneurysmatischen  Erweiterungen  der  Arteriae  verte- 
brales  haben  keine  anatomischen  Läsionen  gesetzt,  die  berechtigten,  sie 
als  Ursache  der  klinischen  Erscheinungen  anzuschuldigen. 

Es  bleibt  als  Veranlassung  des  beobachteten  Symptomencomplexes 
somit  nur  der  frische  Herd  in  der  Oblongata  (die  kleine  Erweichung 
in    der  rechten  Olive   kann  wohl   ausser  Betracht  bleiben).    Die  Be- 


1)  van  Oordt,  D.  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  1896. 

2)  Giuffr6,  BamoUimento  bulbare  per  trombosi  della  vertebrale  sinistra  etc. 
Bivista  clinica  1896;  ref.  Neurol.  Centr. 
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scliräDkung  des  Herdes  auf  ein  enges  Gebiet,  speciell  auf  einen  ein- 
zigen Nerven  kern,  lässt,  da  auch  reactive  Erscheinungen  fehlen  und 
das  Gewebe  der  Medulla  im  Uebrigen  normal  erschien,  ziemlich  sichere 
Schlüsse  ziehen,  die  allerdings  mit  der  Literatur  in  einem  gewissen 
Widerspruch  stehen. 

Von  allen  circumscripten  einseitigen  Erweichungsherden  aus  dem 
dorsalen  Bezirk  der  Oblongata  führt  van  Oordt  nur  zwei  an,  die  den 
grauen  Boden  des  Ventrikels  fast  frei  lassen,  einen  Fall  von  Senator*) 
und  den  von  ihm  selbst  untersuchten.  Der  erstere  reicht  in  die  Gegend 
der  dorsalen  Vaguskerne  gar  nicht  herein,  letzterer  afficirt  direct  nur 
eine  minimale  Partie  der  medialen  Gruppe.  Ich  möchte  noch  den 
einen  Fall  Leyden*s2)  hinzufügen.  Wenigstens  lässt  auch  bei  diesem 
die  Abbildung  nur  eine  kleine  Partie  der  grauen  Substanz  zerstört  er- 
scheinen. (Durch  Tumoren  oder  Blutungen  bewirkte  Schädigungen  der 
Oblongata  kommen  wegen  der  Fem  Wirkung  hier  nicht  in  Betracht.) 
Als  Charakteristicum  der  beiden  ersten  Fälle  führt  van  Oordt  das 
völlige  Freibleiben  von  Respiration,  Puls  und  Temperatur  an.  Die 
S -hlussfolgerung  daraus  lautet,  dass  das  Centrum  für  diese  Functionen 
im  Gebiet  der  dorsalen  Kerne  zu  suchen  sei.  In  dem  Ley  den 'sehen 
Fall,  der  in  wenigen  Tagen  letal  endigte,  auch  im  Uebrigen  klinisch 
und  anatomisch  dem  unsrigen  am  nächsten  steht,  treten  Eespirations- 
störungen  zwar  nicht  direct  nach  dem  Insult,  aber  doch  geraume  Zeit 
vor  dem  Tode  auf  Die  Frage  der  Betheiiigung  der  Vaguskerne  an 
der  Innervation  der  Athmung  hatte  bisher  noch  keine  allgemein  an- 
erkannte Erklärung  gefunden.  Dees^)  bezeichnet  den  ventralen  Vagus- 
kern als  nächstes  Centrum  für  die  Kehlkopfmusculatur.  Ebenso  nimmt 
Grossmann "*)  auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen  am  Kanin- 
chen die  ganze  motorische  Zellsäule  vom  Nucleus  nerv.  VII  bis  in  die 
Vorderhörner  des  Halsmarks  für  die  Athmung  in  Anspruch,  S])eciell 
den  Nucleus  ambiguus  für  die  Kehlkopfathmunsf.  Andererseits  ist 
Holm^)  an  der  Hand  pathologisch-anatomischen  Materials  zu  dem  Er- 
CTebniss  gekommen,  dass  das  Respirationscontrum  ausschliesslieli 
in  der  medio- ventralen  Partie  des  dorsalen  (seusiblen)  Vaguskrrn«.\s 
gelegen  sei.  Die  Beobachtungen  van  Oordt's  und  Senators  würdt-n 
für  die  Nichtmitwirkung  des  Nucleus  am])ignns  bei  der  Atlmiunn  be- 

1)  Arcb.  f.  Psych.  1883.  Bd.  XI. 

2)  Ley  den,  2  Fälle  von  acuter  Bulbarparaly.se.  Arch.  f.  r.>ycli.  1><1.  VII.  ls77. 
3;  Dees,  Zur  Anatomie  und  Physiologie  des  N.  vjiirus.  Ihiil.  Bd.  XX.  isss. 

4)  Grossmaun,  Wiener  klin.  Woehensehrift   l^s*i  u.  ISlMi;  ref.  in  ^elimidt'.s 
Tahrbuchern. 

5)  Holm,  Die  Anatomie  u.  Pathologie  des  (lr»r>alen  Vaguskernes.  Virehow's 
Arch.  ßd.  131.  1893. 
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weisend  sein,  wenn  sie  den  ganzen  Kern  zerstört  hätten.  Beide  Herde 
reichen  jedoch  über  die  Höhe  des  mittleren  Olivendrittels  hinaas  nicht 
cerebralwärts,  sie  lassen  also  das  cerebrale  Ende  des  Nucl.  ambiguus 
frei.  Gerade  dieses  aber  ist  in  unserem  Fall  durch  die  Erweichung 
zerstört  worden.  Da  nun  zwar  Temperatur  und  Puls  auch  hier  anfangs 
nicht  wesentlich  verändert  waren,  dagegen  von  der  ersten  Beobachtung 
an  eine  beträchtliche  Respirationsstörung  bestand,  so  dürfte  wohl  an- 
zunehmen sein,  dass  wenigstens  diese  centralwärts  gelegene  Partie  des 
Kerns  in  Beziehungen  zur  Athmung  steht  Periphere  Störungen  der 
Athmung  waren  auszuschliessen;  auch  ein  Verschlucken  in  Folge  der 
Schlingaktbehinderung  ist  nicht  anzunehmen:  ein  gewisser  Grad  von 
Athemnoth  bestand  stets;  die  Verschlimmerung  beim  Schlucken  ging 
auch  —  zunächst  wenigstens  —  nicht  mit  Hustenreiz,  sondern  unter 
dem  Bilde  des  Glottiskrampfes  einher;  femer  wurden  die  geschluckten 
Massen,  trotzdem  Pat  husten  konnte,  nicht  wieder  ausgeworfen. 

Welche  Gruppe  der  bei  der  Athmung  in  Thätigkeit  tretenden 
Muskeln  geschädigt  war,  konnte  ja  intra  vitam  nicht  festgestellt  werden; 
doch  wiesen  ausser  den  eben  angeftlhrten  Erscheinungen  auch  die 
Aphonie  auf  eine  Störung  der  Eehlkopffunction  hin. 

Auf  die  Möglichkeit,  dass  die  Durchtrennung  des  Pick 'sehen 
Bündels  in  unserem  Fall  zu  dem  abweichenden  Bild  geführt  habe,  will 
ich  nur  kurz  hinweisen.  Bei  Betrachtung  der  engen  räumlichen  Be- 
ziehungen zum  motorischen  Vaguskern  einerseits,  des  späteren  Verlaufes 
mit  der  Pyramidenbahn  andererseits,  kann  ja  der  Gedanke  auftauchen, 
dass  in  dem  Bündel  eine  Verbindung  zwischen  jenem  Kern  und  mo- 
torischen Bahnen  tieferer  Abschnitte  bestehe;  es  fehlt  jedoch  jeder 
weitere  Anhalt  für  diese  Annahme. 

Von  den  übrigen  durch  den  Herd  zerstörten  Bahnen  und  Kernen 
ist  eine  Beziehung  zur  Respiration  nicht  bekannt  Es  bleibt  somit 
als  Resultat,  dass  ein  Herd,  der  ausser  dem  centralen  Pol  des  Nucleus 
ambiguus  keinerlei  Fasern  oder  Zellen  des  N.  vagus,  speciell  weder  die 
dorsalen  Kerne,  noch  das  Solitärbündel  beschädigt  hat,  der  auch  keine 
Veränderungen  der  Umgebung  hervorgerufen  hat,  die  auf  eine  Läsion 
des  nicht  direct  betroffenen  Gebietes  schliessen  lassen,  dass  dieser  Herd 
zu  einer  acuten  schweren  Störung  der  Respiration,  wahrscheinlich  der 
Function  der  Kehlkopfmusculatur,  geführt  hat 

Ob  diese  Störung  als  Reizerscheinung  —  in  Folge  Fortfalls  hem- 
mender Einflüsse  —  oder,  was  bei  dem  anerkannt  motorischen  Cha- 
rakter des  Nucl.  ambiguus  wahrscheinlicher  ist,  als  Ausfallserscheinung 
aufzufassen  sei,  möge  dabei  unentschieden  bleiben. 

Für  die  gütige  Ueberlassung  des  Materials  erlaube  ich  mir  Herrn 
Director  Dr.  Vorster  meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen. 


YII. 

iMittheilüng  über  eine  besondere  Verändemng  der  Nerven- 
fasern des  Eückenmarks,  welche  einer  klinischen  Beden- 
tiing  entbehrt,  nämlich  die  von  Minxich  sog.  hydropische 

Verändemng. 

Von 

Karl  Petrin, 

Docent  an  der  Universität  Land. 
(Mit  Tafel  IV.) 

In  Nr.  19  des  Neurol.Centralblattes,  1898  findet  sich  eine  Mittheilung 
von  Seh  äff  er:  „ZurHistotechnik  ganz  beginnender  Strangdegeneration", 
welche  mich  zu  diesem  Aufsatze  veranlasst  hat. 

Dieser  Verfasser  hat  bei  Untersuchungen  paralytischer  Hinter- 
strangserkrankung mehrfach  bemerkt,  dass  „die  ausgesprochenste  De- 
generation nach  Bichromathärtung  zum  Vorschein  trat",  d.  h.  schon 
bei  der  makroskopischen  Betrachtung,  dass  aber  die  betreffende  Ver- 
änderung sich  an  den  nach  Marchi  oder  Weigert  gefärbten  Präpa- 
raten nicht  kund  gab.  Eine  genauere  Schilderung  von  der  histologischen 
Natur  dieser  Veränderung  giebt  Schaffer  nicht,  sondern  spricht  sich 
nur  an  einer  Stelle  dahin  aus,  dass  an  den  Weigert'schen  Präparaten 
neben  normalen  Markringen  „noch  aufgedunsene,  vergrösserte  Scheiben 
vorkonmien,  deren  Peripherie  einen  sehr  schwach  gefärbten,  also  hell- 
blauen, dünnen  Saum  aufweist". 

Seh  äff  er  fasst  diese  Veränderung  als  eine  eben  beginnende  Strang- 
degeneration auf  (auf  welche  Ansicht  ich  sofort  zurückkommen  werde), 
wünscht  deshalb  eine  topographisch  leicht  übersichtliche  Färbungs- 
methode zu  erhalten  und  will  eine  solche  in  einer  Färbung  mitMarchi's 
Gemisch  an  in  Bichromat  voll  gehärteten  Objecten  gefunden  haben. 
Dann  würden  nämlich  die  so  veränderten  Theile  sich  durch  eine  hellere 
Farbe  von  der  dunkelbraun  gefärbten,  normalen,  weissen  Substanz  deut- 
lich unterscheiden. 

Diese  von  Schaff  er  bei  Dementia  paralytica  erwähnte  Veränderung 
des  Rückenmarkgewebes  ist  offenbar  dieselbe,  welche  Minnich  ')  schon 
früher,  theils  bei  pemiciöser  Anämie  und  Leukämie,  theils  bei  Icterus, 

1)  W.  Minnich,  Zur  Kenntni.ss  der  im  Verlaufe  der  perniciösen  Anämie  be- 
obachteten Spinalerkrankung.    Zeitschr.  f.  klin.  :\Ied.  Bd.  22.  S.  60.  1S03. 
Deatsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkande.    XV.  Bd.  0 
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Nephritis,  Carcinoma  und  Tumor  cerebelli,  d.  h.  bei  verschiedenen 
Krankheiten,  welche  einen  kachektischen  Zustand  bewirken,  gefunden, 
wie  auch  genauer  beschrieben  hai  Auch  dieser  Verfasser  fand  näm- 
lich, dass  die  Hinterstränge  nach  der  Härtung  in  Liquor  Mülleri  eine 
helle  Farbe  zeigen,  an  den  Weigert' sehen  Präparaten  aber  ebenso 
dunkel  gefärbt  sind  wie  die  übrige  weisse  Substanz. 

Bedeutende  mikroskopische  Veränderungen  wurden  auch  von  Min- 
nich in  diesen  Fällen  constatirt  und  liessen  sich  besonders  an  Carmin- 
präparaten  gut  studiren.  Die  Neuroglia  war  glasig  geschwollen,  aber 
keine  Wucherung  ihres  Gewebes,  auch  die  Gefasse  nicht  verändert. 
Die  Markscheide  und  der  Axencylinder  schwellen  an;  dieser  wird 
öfters  pfropfenzieherähnlich  geschlängelt;  später  berstet  er  und  kann 
knäuelartig  zusammengerollt  werden.  Das  Myelin  wird  in  Form  von 
Spindeln  (an  Längsschnitten)  und  spaltgrossen  Kugeln  vertheilt,  und 
schliesslich  löst  sich  der  Axencylinder  hier  in  eine  körnige  Masse 
auf.  —  Auch  in  den  Vorder-  und  Seitensträngen,  besonders  in  ihren 
peripheren  Theilen,  war  dieselbe  Veränderung,  wenn  auch  weniger  ent- 
wickelt, vorhanden. 

Diese  anatomische  Veränderung  hatte  in  keinem  Falle  irgend  welche 
klinischen  Erscheinungen  verursacht  Minnich  glaubt,  dieselbe  wäre 
von  einem  Oedem  des  Rückenmarks  bedingt.  Dies  würde  nämlich 
eine  solche  Veränderung  der  Nervenfasern  bewirken,  dass  sie  bei  der 
agonalen  Gerinnung  bersten  und  auch  die  sonstigen,  oben  angegebenen 
Veränderungen  erfahren.  Er  bezeichnet  deshalb  das  Ganze  als  „eine 
hydropische  Quellung*'  der  Nervenfasern. 

Auch  ich  habe  diese  „hydropische"  Veränderung  der  Nervenfasern 
ein  paar  Mal  gefunden  und  beschrieben:  so  an  einem  Fall  von  Tuber- 
culose,  der  keine  klinischen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Bücken- 
marks dargeboten  hatte.  ^)  Die  Veränderung  war  hier  in  der  Randpartie 
der  hinteren  Hälfte  des  Rückenmarks  entwickelt  Bei  der  makro- 
skopischen Betrachtung  des  in  MüUer'scher  Lösung  gehärteten 
Rückenmarks  trat  jedoch  hier  ein  deutlicher  Unterschied  zwischen  der 
veränderten  Randzone  und  der  übrigen  weissen  Substanz  nicht  hervor, 
offenbar  weil  der  veränderte  Randsaum  dazu  zu  schmal  war. 

Noch  in  einem  anderen  Falle,  und  zwar  in  gleicher  Ausbreitung, 
konnte  ich  dieselbe  Veränderung  constatiren.  ^)  Es  handelte  sich  um 
einen  Fall  von  Leberabscess,  welcher  bei  einem  früher  ganz  gesunden 
älteren  Menschen  nach  einem  Krankheitsverlaufe  von  16  Tagen  mit 


1)  Karl  Petrin»  Bidrag  tili  kännedomen  om  ryggmärgs  för&ndringar  vid 
pemiciös  anämi.    Akademisk  afhandling.  Stockholm  1895. 

2)  Derselbe.   Ein  Fall  von  acuter  Infectionskrankheit  mit  Thrombosen  in 
den  pialen  Oefassen  des  Rückenmarks  nebst  etc.   Nord.  med.  Archiv  1898.  No.  7. 
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den  ErscheinuDgen  einer  Septicämie  den  Tod  bewirkt  hatte.  Thrombosen 
waren  in  den  pialen  Gefassen  des  Rückenmarks,  besonders  den  Venen, 
in  massenhafter  Ausdehnung  vorhanden;  ebenso  ziemlich  bedeutende 
secundäre  Veränderungen  der  grauen  Substanz,  vorzugsweise  der  Ganglien- 
zellen. In  diesem  Falle  fand  sich  auch  die  oben  beschriebene  „hydro- 
pische  Veränderung*'  der  weissen  Substanz  gerade  in  der  Randzone  vor 
und  zwar  besonders  im  Brust-  und  Sacralmark.  (Das  Rückenmark  in 
Formol  gehärtet,  die  Farbe  nach  Bichromathärtung  also  nicht  beobachtet) 

Femer  habe  ich  dieselbe  Veränderung  an  einem  anderen  Falle 
beschrieben,  wo  das  klinische  Bild  eine  Tabes  incipiens  und  zwar  von 
sehr  rapidem  Verlaufe  ergab.  ^)  Die  Hinterstränge  zeigten  dabei  an 
dem  in  Liquor  Mülleri  gehärteten  Organ  eine  weit  verbreitete  helle 
Färbung,  also  das  Zeichen  einer  bedeutenden  Degeneration.  An  den 
Pal- Präparaten  dagegen  war  keine  ganz  auffallende  Lichtung  vor- 
handen. An  den  Carmin-Präparaten  beobachtete  man  eine  leichte  Sklerose 
im  Gebiete  der  mittleren  Wurzelzonen,  d.  h.  eine  Degeneration  etwa 
von  dem  Umfange,  wie  man  sie  nach  dem  klinischen  Verlaufe  erwarten 
konnte. 

Die  verbreitete  helle  Färbung  in  den  Hintersträngen  des  bichromat- 
gehärteten  Organes  wurde  durch  das  Vorhandensein  der  hier  abgehan- 
delten „hy dropischen  Veränderung"  erklärt.  Durch  die  Carminfiirbung 
„en  masse"  gelang  es  mir  in  diesem  Falle  eine  gute  Färbung  von 
den  veränderten  Nervenfasern  zu  bekommen,  und  ich  will  die  dabei 
gewonnenen  Bilder  in  Kürze  erwähnen.  Man  sieht  (an  den  Quer- 
schnitten), wie  die  Markscheiden  und  die  Axencylinder  anschwellen 
und  wie  letztere  excentrisch  gelagert  werden.  Einerseits  schreitet  jetzt 
die  Veränderung  so  weit  fort,  dass  die  Axencylinder  einen  im  Hori- 
zontalplane gebeugten  Verlauf  bekommen,  zuweilen  so,  dass  zwei  bis  drei 
Biegungen,  im  Querschnitte  sichtbar  werden,  oder  auch  so,  dass  der 
Axencylinder  knäuelformig  aufgerollt  wird  (Fig.  Ib  Taf  IV).  Andererseits 
nimmt  die  Färbbarkeit  der  centralen  Partie  des  Axencylinders  ab,  die  inneren 
Partien  der  Markscheide  nehmen  aber  das  Carmin  auf  (Fig.  Ic  Taf.  IV). 
In  den  am  meisten  veränderten  Nervenfasern  zeigt  der  Axencylinder 
einen  kömigen  Zerfall.  —  Die  Neuroglia  —  mit  der  oben  erwähnten 
Ausnahme  für  die  mittlere  Wurzelzone  —  ist  nicht  gewuchert,  aber 
glasig  geschwollen.     Die  Gefässe  sind  nicht  deutlich  verändert. 

Diese  Veränderung  war  theils  in  den  Hintersträn^eu,  theils  im 
hinteren  Theile  der  Randzone  der  Seitenstränge  vorhanden.  Was  da- 
gegen die  verticale  Ausbreitung  betrifl't,  so  war  sie  in  der  Halsanschwel- 
lung und  der  dorso-lumbalen  Region  am  meisten  entwickelt. 

1)  Karl  Petrin,  Deuxcas  de  tabcs  avec  oi)htlialmopk'gie  externe  et  de  para- 
lysie  hryng^e,  prov^nant  de  neurite  {x^riphurique.  Nord.  med.  Archiv  IS'JT.  No.  27. 

I)* 
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Das  mikroskopische  Bild  war  in  den  beiden  anderen  von  mir 
beobachteten  Fällen  in  der  Hauptsache  dasselbe,  wie  das  hier  geschil- 
derte. Völlig  ist  doch  die  üebereinstimmung  nicht;  ich  gebe  deshalb 
«inige  Abbildungen  (von  Garminpräparaten)  auch  von  dem  oben  er- 
wähnten Falle  von  Tuberculose  (Fig.  2  stammt  vom  weniger  ver- 
änderten oberen  Brustmark,  Fig.  3  vom  stärker  veränderten  unteren 
Brustmarke,  beide  von  der  Randzone  der  Hinterstränge).  Man  sieht, 
wie  auch  in  diesem  Falle  einzelne  Nervenfasern  zu  einer  sehr  bedeu- 
tenden Grösse  anschwellen.  Auch  hier  giebt  es  Nervenfasern,  in 
welchen  der  Axencylinder  im  Horizontalplan  gebogen,  d.  h.  also 
aufgerollt  ist  (Fig.  3  b).  Auf&llend  ist  auch,  dass  hier  weit  öfters 
und  weit  deutlicher  hervortritt,  dass  die  ganze  centrale  Partie  der 
NervenÜEiser  ungeförbt  bleibt  (Fig.  2  c  und  noch  mehr  Fig.  2f  und 
3f),  so  dass  der  Axencylinder  oder  wenigstens  seine  farbbaren  Reste 
sich  in  einem  mehr  weniger  vollständigen  Kreise  ringsum  vorfinden« 
Ein  Unterschied  dem  früher  geschilderten  Falle  gegenüber  liegt  weiter 
darin,  dass  diese  mantelförmig  angeordneten  Axencylinder  sich  in  einem 
gewissen  Grade  von  körnigem  Zerfall  präsentiren  (Fig.  2f  und  3f). 
Weiter  sieht  man  auch  Axencylinder  in  Körner  ganz  aufgelöst, 
welche  sich  über  die  ganze  innere  Partie  der  Nervenfaser  etwa  gleich- 
förmig vertheilen  (Fig.  3  g). 

Vergleichen  wir  also  diese  Bilder  mit  den  bei  dem  Falle  von  Tabes 
incipiens  erhaltenen  (Fig.  1),  so  finden  wir  den  Unterschied  haupt- 
sächlich darin  stecken,  dass  der  Axencylinder  in  jenem  Falle  zum 
kömigen  Zerfall  weit  mehr  geneigt  ist,  in  diesem  aber  auch  bei  der 
Aufrollung  sich  zu  seiner  Integrität  weit  resistenter  gezeigt  hat  Dieser 
unterschied  kann  nicht  etwa  durch  die  verschiedenen  Färbungs- 
methoden seine  Erklärung  finden,  aber  eine  grössere  Bedeutung  l^e 
ich  doch  demselben  nicht  bei.  , 

Vergleiche  ich  meine  Figuren  mit  den  von  Minnich  gelieferten, 
so  finde  ich  zwischen  Fig.  5  von  ihm  und  2  und  3  von  mir  eine 
grosse  Aehnlichkeit,  andererseits  finde  ich  in  Fig.  2  von  Minnich 
(Längsschnitte)  eine  ziemlich  bedeutende  Aufrollung  des  Axencylinders, 
ähnlich  derjenigen,  welche  ich  in  Fig.  1,  aber  am  Querschnitte 
zur  Beobachtung  bekommen  habe.  Wenn  es  also  auch  gewisse  Un- 
übereinstimmungen  in  den  mikroskopischen  Details  der  verschiedenen 
Fälle  giebt,  so  glaube  ich  doch  sicher  sagen  zu  können,  dass  die 
fragliche  Veränderung  der  Nervenfasern  in  sämmtlichen  Fällen  sowohl 
von  Minnich  als  von  mir  von  derselben  Art  gewesen  ist 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  auch  die  oben  erwähnte,  von 
Schaff  er  bei  Dementia  paralytica  gefundene  Veränderung  derselben 
Art    Freilich   entbehrt   man  bei  ihm  jede  Beschreibung  der  mikro- 
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skopischen  Details;  das  überaus  charakteristische  Yerhältniss,  dass  an 
dem  in  Bichromat  gehärteten  Organ  eine  helle  Färbung  vorkommt,  an 
Weigert'schen  Präparaten  dagegen  keine  entsprechende  Lichtung,  ist 
aber  von  Seh  äff  er  constatirt  worden. 

Hier  will  ich  zufügen,  dass  ich  ebenso  wie  Sc  ha  ff  er  gefunden 
habe,  dass  die  in  dieser  Weise  veränderten  Theile  des  Rückenmarks 
mit  der  Marchi'schen  Methode  keine  von  den  normalen  Verhältnissen 
abweichende  Färbung  geben. 

Auch  mochte  ich  hervorheben,  dass  ich  ebenso,  wie  früher 
Minnich,  beobachtet  habe,  wie  das  Rückenmark  bei  der  fraglichen, 
hydropischen  Veränderung  sehr  bröcklig  ist,  so  dass  es  ungemein 
schwierig  ist,  gute,  nicht  zerrissene  Schnitte  zu  bekommen. 

Wie  oben  erwähnt,  betrachtet  Seh  äff  er  diese  Veränderung  als 
eine  eben  beginnende  Strangdegeneration,  also  als  eine  Systemläsion. 
Da  die  Veränderung  offenbar  nicht  so  selten  vorkommt,  scheint  es  mir 
von  Interesse  zu  sein,  zu  prüfen,  ob  diese  Auffassung  sich  mit  den 
thatsächlichen  Beobachtungen  in  Einklang  bringen  lässt. 

Soviel  ich  finden  kann,  ist  der  einzige  Grund,  welchen  Seh  äff  er 
fÄr  seine  Auffassung  angiebt,  derjenige,  dass  die  Partie,  in  welcher 
diese  Veränderung  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  in  Form  und  Aus- 
breitung mit  den  von  Flechsig*)  bei  seiner  Untersuchung  auf  fötale 
Markbildung  in  den  Hintersträngen  nachgewiesenen  Feldern  über- 
einstimmt Erstens  muss  ich  dazu  bemerken,  dass  ich  diese  „voll- 
kommene üebereinstinmiung*'  bei  der  Vergleichung  der  Figur  von 
Schaffer  und  der  sehr  bekannten  Figur  von  Flechsig  (sicherlich  aber 
sehr  schematischen  und  groben,  wie  auch  eine  Vergleichung  mit  den 
Figuren  in  der  zuletzt  erschienenen  Arbeit  vonTrepinski^)  uns  beweist) 
nicht  sehen  kann. 

Zweitens  muss  ich  hervorheben,  dass  die  Bedeutung  von  der  durch 
die  Flechsig'sche  Methode  gewonnenen  Eintheilung,  was  die  Hinter- 
stränge betrifft,  sehr  zweifelhaft  ist  Jeder  weiss,  dass  wir  jetzt  ziemlich 
gute  Kenntnisse  vom  Baue  der  Hinterstränge,  d.  h.  vom  intermedullären 
Verlauf  der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  besitzen.  Jeder  muss  doch 
auch  zugeben,  dass  diese  Kenntnisse  und  besonders  unsere  sicheren 
Kenntnisse  bez.  dieser  Frage  hauptsächlich  durch  die  Beobachtungen 
der  menschlichen  und  experimentellen  Pathologie  (nämlich  an  Fällen 
mit  Läsion  mehr  weniger  vereinzelter  hinterer  Wurzeln),  wie  auch 
durch  die  Arbeit  mit  der  Golgi'schen  Methode  gewonnen  sind;   dass 

1)  Paul  Flechsig,  Ist  die  Tabes  dorsalia  eine  Systemerkrankung?  Neur. 
Centr.  1890.  S.  72. 

2)  Trepinski,  Die  embryonalen  Faseraysteme  in  den  Hintersträngen  und 
ihre  Degeneration  bei  der  Tabes  dorsalis.  Areb,  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  30,  S.  54. 1898. 
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Das  mikroskopische  Bild  war  in  den  beiden  anderen  von  mir 
beobachteten  Fällen  in  der  Hauptsache  dasselbe,  wie  das  hier  geschil- 
derte. Völlig  ist  doch  die  üebereinstimmung  nicht;  ich  gebe  deshalb 
«inige  Abbildungen  (von  Carminpräparaten)  auch  von  dem  oben  er- 
wähnten Falle  von  Tuberculose  (Fig.  2  stammt  vom  weniger  ver- 
änderten oberen  Brustmark,  Fig.  3  vom  stärker  veränderten  unteren 
Brustmarke,  beide  von  der  Randzone  der  Hinterstränge).  Man  sieht, 
wie  auch  in  diesem  Falle  einzelne  Nervenfasern  zu  einer  sehr  bedeu- 
tenden Grösse  anschwellen.  Auch  hier  giebt  es  Nervenfasern,  in 
welchen  der  Axencylinder  im  Horizontalplan  gebogen,  d.  k.  also 
aufgerollt  ist  (Fig.  3b).  Aufbllend  ist  auch,  dass  hier  weit  öfters 
und  weit  deutlicher  hervortritt,  dass  die  ganze  centrale  Partie  der 
Nerven&ser  ungeförbt  bleibt  (Fig.  2  c  und  noch  mehr  Fig.  2f  und 
3f),  so  dass  der  Axencylinder  oder  wenigstens  seine  farbbaren  Reste 
sich  in  einem  mehr  weniger  vollständigen  Kreise  ringsum  vorfinden. 
Ein  Unterschied  dem  früher  geschilderten  Falle  gegenüber  liegt  weiter 
darin,  dass  diese  mantelförmig  angeordneten  Axencylinder  sich  in  einem 
gewissen  Grade  von  körnigem  Zerfall  präsentiren  (Fig.  2f  und  3f). 
Weiter  sieht  man  auch  Axencylinder  in  Körner  ganz  aufgelöst, 
welche  sich  über  die  ganze  innere  Partie  der  Nervenfaser  etwa  gleich* 
förmig  vertheilen  (Fig.  3  g). 

Yeigleichen  wir  also  diese  Bilder  mit  den  bei  dem  Falle  von  Tabes 
incipiens  erhaltenen  (Fig.  1),  so  finden  wir  den  unterschied  haupt- 
sächlich darin  stecken,  dass  der  Axencylinder  in  jenem  Falle  zum 
kömigen  Zerfall  weit  mehr  geneigt  ist,  in  diesem  aber  auch  bei  der 
AufroUung  sich  zu  seiner  Integrität  weit  resistenter  gezeigt  hat.  Dieser 
unterschied  kann  nicht  etwa  durch  die  verschiedenen  Färbungs- 
methoden seine  Erklärui^  finden,  aber  eine  grössere  Bedeutung  l^e 
ich  doch  demselben  nicht  bei.  , 

Vergleiche  ich  meine  Figuren  mit  den  von  Minnich  gelieferten, 
so  finde  ich  zwischen  Fig.  5  von  ihm  und  2  und  3  von  mir  eine 
grosse  Aehnlichkeit,  andererseits  finde  ich  in  Fig.  2  von  Minnich 
(Längsschnitte)  eine  ziemlich  bedeutende  Aufirollung  des  Axencylinders, 
ähnlich  derjenigen,  welche  ich  in  Fig.  1,  aber  am  Querschnitt« 
zur  Beobachtung  bekommen  habe.  Wenn  es  also  auch  gewisse  Un- 
übereinstimmungen  in  den  mikroskopischen  Details  der  verschiedenen 
Fälle  giebt,  so  glaube  ich  doch  sicher  sagen  zu  können,  dass  die 
fragliche  Veränderung  der  Nervenfasern  in  sämmtlichen  Fällen  sowohl 
von  Minnich  als  von  mir  von  derselben  Art  gewesen  ist 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  auch  die  oben  erwähnte,  von 
Schaff  er  bei  Dementia  paralytica  gefundene  Veränderung  derselben 
Art    Freilich   entbehrt   man  bei  ihm  jede  Beschreibung  der  mikro- 
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skopischen  Details;  das  überaus  charakteristische  Yerbältniss,  dass  an 
dem  in  Bichromat  gehärteten  Organ  eine  helle  Färbung  vorkommt,  an 
Weigert'schen  Präparaten  dagegen  keine  entsprechende  Lichtung,  ist 
aber  von  Schaffer  constatirt  worden. 

Hier  will  ich  zufügen,  dass  ich  ebenso  wie  Schaff  er  gefunden 
habe,  dass  die  in  dieser  Weise  veränderten  Theile  des  Rückenmarks 
mit  der  Marchi'schen  Methode  keine  von  den  normalen  Verhältnissen 
abweichende  Färbung  geben. 

Auch  möchte  ich  hervorheben,  dass  ich  ebenso,  wie  früher 
Minnich,  beobachtet  habe,  wie  das  Rückenmark  bei  der  fraglichen, 
hydropischen  Veränderung  sehr  bröcklig  ist,  so  dass  es  ungemein 
schwierig  ist,  gute,  nicht  zerrissene  Schnitte  zu  bekommen. 

Wie  oben  erwähnt,  betrachtet  Seh  äff  er  diese  Veränderung  als 
eine  eben  beginnende  Strangdegeneration,  also  als  eine  Systemläsion. 
Da  die  Veränderung  offenbar  nicht  so  selten  vorkommt,  scheint  es  mir 
Ton  Interesse  zu  sein,  zu  prüfen,  ob  diese  Auffassung  sich  mit  den 
thatsächlichen  Beobachtungen  in  Einklang  bringen  lässt. 

Soviel  ich  finden  kann,  ist  der  einzige  Grund,  welchen  Seh  äff  er 
für  seine  Auffassung  angiebt,  derjenige,  dass  die  Partie,  in  welcher 
diese  Veränderung  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  in  Form  und  Aus- 
breitung mit  den  von  Flechsig*)  bei  seiner  Untersuchung  auf  fötale 
Markbildung  in  den  Hintersträngen  nachgewiesenen  Feldern  über- 
einstimmt Erstens  muss  ich  dazu  bemerken,  dass  ich  diese  „voll- 
kommene Uebereinstimmung**  bei  der  Vergleich  ung  der  Figur  von 
Schaff  er  und  der  sehr  bekannten  Figur  von  Flechsig  (sicherlich  aber 
sehr  schematischen  und  groben,  wie  auch  eine  Vergleichung  mit  den 
Figuren  in  der  zuletzt  erschienenen  Arbeit  vonTrepinski^)  uns  beweist) 
nicht  sehen  kann. 

Zweitens  muss  ich  hervorheben,  dass  die  Bedeutung  von  der  durch 
die  Flechsig'sche  Methode  gewonnenen  Eintheilung,  was  die  Hinter- 
stränge betrifft,  sehr  zweifelhaft  ist.  Jeder  weiss,  dass  wir  jetzt  ziemlich 
gute  Kenntnisse  vom  Baue  der  Hinterstränge,  d.  h.  vom  intermedullären 
Verlauf  der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  besitzen.  Jeder  muss  doch 
auch  zugeben  y  dass  diese  Kenntnisse  und  besonders  unsere  sicheren 
Kenntnisse  bez.  dieser  Frage  hauptsächlich  durch  die  Beobachtungen 
der  menschlichen  und  experimentellen  Pathologie  (nämlich  an  Fällen 
mit  Läsion  mehr  weniger  vereinzelter  hinterer  Wurzeln),  wie  auch 
durch  die  Arbeit  mit  der  Golgi'schen  Methode  gewonnen  sind;   dass 

1)  Paul  Flechsig,  Ist  die  Tabes  dorsalis  eine  Systemerkrankung?  Neur. 
Centr.  1890.  S.  72. 

2)  Trepinski,  Die  embryonalen  Fasereysteme  in  den  Hintersträngen  und 
ihre  Degeneration  bei  der  Tabes  dorsalis.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  30.  S.  54. 1898. 
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Das  mikroskopische  Bild  war  in  den  beiden  anderen  von  mir 
beobachteten  Fällen  in  der  Hauptsache  dasselbe,  wie  das  hier  geschil- 
derte. Völlig  ist  doch  die  üebereinstimmung  nicht;  ich  gebe  deshalb 
einige  Abbildungen  (von  Garminpräparaten)  auch  von  dem  oben  er- 
wähnten Falle  von  Tuberculose  (Fig.  2  stammt  vom  weniger  ver- 
änderten oberen  Brustmark,  Fig.  3  vom  stärker  veränderten  unteren 
Brustmarke,  beide  von  der  Randzone  der  Hinterstränge).  Man  sieht, 
wie  auch  in  diesem  Falle  einzelne  Nerven&sern  zu  einer  sehr  bedeu- 
tenden Grosse  anschwellen.  Auch  hier  giebt  es  Nervenfasern,  in 
welchen  der  Axencylinder  im  Horizontalplan  gebogen,  d.  h.  also 
aufgerollt  ist  (Fig.  3  b).  Aufbllend  ist  auch,  dass  hier  weit  öfters 
und  weit  deutlicher  hervortritt,  dass  die  ganze  centrale  Partie  der 
Nervenfaser  ungefärbt  bleibt  (Fig.  2  c  und  noch  mehr  Fig.  2f  und 
3f),  so  dass  der  Axencylinder  oder  wenigstens  seine  farbbaren  Reste 
sich  in  einem  mehr  weniger  vollständigen  Kreise  ringsum  vorfinden. 
Ein  Unterschied  dem  früher  geschilderten  Falle  gegenüber  liegt  weiter 
darin,  dass  diese  mantelformig  angeordneten  Axencylinder  sich  in  einem 
gewissen  Qrade  von  körnigem  Zerfall  präsentiren  (Fig.  2f  und  3f). 
Weiter  sieht  man  auch  Axencylinder  in  Körner  ganz  aufgelöst, 
welche  sich  über  die  ganze  innere  Partie  der  Nervenfaser  etwa  gleich- 
förmig vertheilen  (Fig.  3  g). 

Vergleichen  wir  also  diese  Bilder  mit  den  bei  dem  Falle  von  Tabes 
incipiens  erhaltenen  (Fig.  1),  so  finden  wir  den  Unterschied  haupt- 
sächlich darin  stecken,  dass  der  Axencylinder  in  jenem  Falle  zum 
kömigen  Zerfall  weit  mehr  geneigt  ist,  in  diesem  aber  auch  bei  der 
Aufrollung  sich  zu  seiner  Integrität  weit  resistenter  gezeigt  hat  Dieser 
Unterschied  kann  nicht  etwa  durch  die  verschiedenen  Färbungs- 
methoden seine  Erklärung  finden,  aber  eine  grössere  Bedeutung  l^e 
ich  doch  demselben  nicht  bei.  , 

Vergleiche  ich  meine  Figuren  mit  den  von  Minnich  gelieferten, 
so  finde  ich  zwischen  Fig.  5  von  ihm  und  2  und  3  von  mir  eine 
grosse  Aehnlichkeit,  andererseits  finde  ich  in  Fig.  2  von  Minnich 
(Längsschnitte)  eine  ziemlich  bedeutende  Aufrollung  des  Axencylinders, 
ähnlich  derjenigen,  welche  ich  in  Fig.  1,  aber  am  Querschnitt« 
zur  Beobachtung  bekommen  habe.  Wenn  es  also  auch  gewisse  Un- 
übereinstimmungen  in  den  mikroskopischen  Details  der  verschiedenen 
Fälle  giebt,  so  glaube  ich  doch  sicher  sagen  zu  können,  dass  die 
fragliche  Veränderung  der  Nervenfasern  in  sämmtlichen  Fällen  sowohl 
von  Minnich  als  von  mir  von  derselben  Art  gewesen  ist 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  auch  die  oben  erwähnte,  von 
Schaff  er  bei  Dementia  paralytica  gefundene  Veränderung  derselben 
Art    Freilich   entbehrt  man  bei  ihm  jede  Beschreibung  der  mikro- 
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skopischen  Details;  das  überaus  charakteristische  Yerhältniss,  dass  an 
dem  in  Bichromat  gehärteten  Oigan  eine  helle  Färbung  vorkommt,  an 
Weigert'schen  Präparaten  dagegen  keine  entsprechende  Lichtung,  ist 
aber  von  Schaff  er  constatirt  worden. 

Hier  will  ich  zuf&gen,  dass  ich  ebenso  wie  Sc  ha  ff  er  gefunden 
habe,  dass  die  in  dieser  Weise  veränderten  Theile  des  Rückenmarks 
mit  der  Marchi'schen  Methode  keine  von  den  normalen  Verhältnissen 
abweichende  Färbung  geben. 

Auch  möchte  ich  hervorheben,  dass  ich  ebenso,  wie  früher 
Minnich,  beobachtet  habe,  wie  das  Rückenmark  bei  der  fraglichen, 
hydropischen  Veränderung  sehr  bröcklig  ist,  so  dass  es  ungemein 
schwierig  ist,  gute,  nicht  zerrissene  Schnitte  zu  bekommen. 

Wie  oben  erwähnt,  betrachtet  Seh  äff  er  diese  Veränderung  als 
eine  eben  beginnende  Strangdegeneration,  also  als  eine  Systemläsion. 
Da  die  Veränderung  offenbar  nicht  so  selten  vorkommt,  scheint  es  mir 
Ton  Interesse  zu  sein,  zu  prüfen,  ob  diese  Auffassung  sich  mit  den 
thatsächlichen  Beobachtungen  in  Einklang  bringen  lässt. 

Soviel  ich  finden  kann,  ist  der  einzige  Grund,  welchen  Seh  äff  er 
fÄr  seine  Auffassung  angiebt,  derjenige,  dass  die  Partie,  in  welcher 
diese  Veränderung  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  in  Form  und  Aus- 
breitung mit  den  von  Flechsig*)  bei  seiner  Untersuchung  auf  fötale 
Markbildung  in  den  Hintersträngen  nachgewiesenen  Feldern  über- 
einstimmt Erstens  muss  ich  dazu  bemerken,  dass  ich  diese  „voll- 
kommene üebereinstimmung*'  bei  der  Vergleich ung  der  Figur  von 
Schaffer  und  der  sehr  bekannten  Figur  von  Flechsig  (sicherlich  aber 
sehr  schematischen  und  groben,  wie  auch  eine  Vergleichung  mit  den 
Figuren  in  der  zuletzt  erschienenen  Arbeit  vonTrepinski^)  uns  beweist) 
nicht  sehen  kann. 

Zweitens  muss  ich  hervorheben,  dass  die  Bedeutung  von  der  durch 
die  Flechsig'sche  Methode  gewonnenen  Eintheilung,  was  die  Hinter- 
stränge betrifft,  sehr  zweifelhaft  ist  Jeder  weiss,  dass  wir  jetzt  ziemlich 
gute  Kenntnisse  vom  Baue  der  Hinterstränge,  d.  h.  vom  intermedullären 
Verlauf  der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  besitzen.  Jeder  muss  doch 
auch  zugeben  y  dass  diese  Kenntnisse  und  besonders  unsere  sicheren 
Kenntnisse  bez.  dieser  Frage  hauptsächlich  durch  die  Beobachtungen 
der  menschlichen  und  experimentellen  Pathologie  (nämlich  an  Fällen 
mit  Läsion  mehr  weniger  vereinzelter  hinterer  Wurzeln),  wie  auch 
durch  die  Arbeit  mit  der  Golgi'schen  Methode  gewonnen  sind;  dass 

1)  Paul  Flechsig,  Ist  die  Tabes  dorsalis  eine  Systemerkrankung?  Neur. 
Centr.  1890.  S.  72. 

2)  Trepinski,  Die  embryonalen  Fasersysteme  in  den  Hintersträngen  und 
ihre  Degeneration  bei  der  Tabes  dorsalis.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd. 30.  S.  54. 1898. 
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Das  mikroskopische  Bild  war  in  den  beiden  anderen  von  mir 
beobachteten  Fällen  in  der  Hauptsache  dasselbe,  wie  das  hier  geschil- 
derte. Völlig  ist  doch  die  üebereinstimmung  nicht;  ich  gebe  deshalb 
«inige  Abbildungen  (von  Garminpräparaten)  auch  von  dem  oben  er- 
wähnten Falle  von  Tuberculose  (Fig.  2  stammt  vom  weniger  ver- 
änderten oberen  Brustmark,  Fig.  3  vom  stärker  veränderten  unteren 
Brustmarke,  beide  von  der  Randzone  der  Hinterstränge).  Man  sieht, 
wie  auch  in  diesem  Falle  einzelne  Nervenfasern  zu  einer  sehr  bedeu- 
tenden Grösse  anschwellen.  Auch  hier  giebt  es  Nervenfasern,  in 
welchen  der  Axencylinder  im  Horizontalplan  gebogen,  d.  K  aLso 
aufgerollt  ist  (Fig.  3b).  Auf&llend  ist  auch,  dass  hier  weit  öfters 
und  weit  deutlicher  hervortritt,  dass  die  ganze  centrale  Partie  der 
Nervenfaser  ungefärbt  bleibt  (Fig.  2  c  und  noch  mehr  Fig.  2f  und 
3f),  so  dass  der  Axencylinder  oder  wenigstens  seine  farbbaren  Reste 
sich  in  einem  mehr  weniger  vollständigen  Kreise  ringsum  vorfinden. 
Ein  Unterschied  dem  früher  geschilderten  Falle  gegenüber  liegt  weiter 
darin,  dass  diese  mantelformig  angeordneten  Axencylinder  sich  in  einem 
gewissen  örade  von  körnigem  Zerfall  präsentiren  (Fig.  2f  und  3f). 
Weiter  sieht  man  auch  Axencylinder  in  Körner  ganz  aufgelöst, 
welche  sich  über  die  ganze  innere  Partie  der  Nervenfaser  etwa  gleich- 
förmig vertheilen  (Fig.  3  g). 

Vergleichen  wir  also  diese  Bilder  mit  den  bei  dem  Falle  von  Tabes 
incipiens  erhaltenen  (Fig.  1),  so  finden  wir  den  Unterschied  haupt- 
sächlich darin  stecken,  dass  der  Axencylinder  in  jenem  Falle  zum 
kömigen  Zerfall  weit  mehr  geneigt  ist,  in  diesem  aber  auch  bei  der 
Aufrollung  sich  zu  seiner  Integrität  weit  resistenter  gezeigt  hat  Dieser 
Unterschied  kann  nicht  etwa  durch  die  verschiedenen  Färbungs- 
methoden seine  Erklärung  finden,  aber  eine  grössere  Bedeutung  lege 
ich  doch  demselben  nicht  bei.  , 

Vergleiche  ich  meine  Figuren  mit  den  von  Minnich  gelieferten, 
80  finde  ich  zwischen  Fig.  5  von  ihm  und  2  und  3  von  mir  eine 
grosse  Aehnlichkeit,  andererseits  finde  ich  in  Fig.  2  von  Minnich 
(Längsschnitte)  eine  ziemlich  bedeutende  Aufirollung  des  Axencylinders, 
ähnlich  derjenigen,  welche  ich  in  Fig.  1,  aber  am  Querschnitte 
zur  Beobachtung  bekommen  habe.  Wenn  es  also  auch  gewisse  Un- 
übereinstimmungen  in  den  mikroskopischen  Details  der  verschiedenen 
Fälle  giebt,  so  glaube  ich  doch  sicher  sagen  zu  können,  dass  die 
fragliche  Veränderung  der  Nervenfasern  in  sämmtlichen  Fällen  sowohl 
von  Minnich  als  von  mir  von  derselben  Art  gewesen  ist 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  auch  die  oben  erwähnte,  von 
Seh  äff  er  bei  Dementia  paralytica  gefundene  Veränderung  derselben 
Art    Freilich   entbehrt  man  bei  ihm  jede  Beschreibung  der  mikro- 
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skopischen  Details;  das  überaus  charakteristische  Yerhältniss,  dass  an 
dem  in  Bichromat  gehärteten  Organ  eine  helle  Färbung  vorkommt,  an 
Weigert'schen  Präparaten  dagegen  keine  entsprechende  Lichtung,  ist 
aber  von  Schaff  er  constatirt  worden. 

Hier  will  ich  zufügen,  dass  ich  ebenso  wie  Seh  äff  er  gefunden 
habe,  dass  die  in  dieser  Weise  veränderten  Theile  des  Rückenmarks 
mit  der  Marchi'schen  Methode  keine  von  den  normalen  Verhältnissen 
abweichende  Färbung  geben. 

Auch  möchte  ich  hervorheben,  dass  ich  ebenso,  wie  früher 
Minnich,  beobachtet  habe,  wie  das  Rückenmark  bei  der  fraglichen, 
hydropischen  Veränderung  sehr  bröcklig  ist,  so  dass  es  ungemein 
schwierig  ist,  gute,  nicht  zerrissene  Schnitte  zu  bekommen. 

Wie  oben  erwähnt,  betrachtet  Seh  äff  er  diese  Veränderung  als 
eine  eben  beginnende  Strangdegeneration,  also  als  eine  Sjstemläsion. 
Da  die  Veränderung  offenbar  nicht  so  selten  vorkommt,  scheint  es  mir 
von  Interesse  zu  sein,  zu  prüfen,  ob  diese  Auffassung  sich  mit  den 
thatsäcblichen  Beobachtungen  in  Einklang  bringen  lässt. 

Soviel  ich  finden  kann,  ist  der  einzige  Grund,  welchen  Seh  äff  er 
fÄr  seine  Auffassung  angiebt,  derjenige,  dass  die  Partie,  in  welcher 
diese  Veränderung  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  in  Form  und  Aus- 
breitung mit  den  von  Flechsig^)  bei  seiner  Untersuchung  auf  fötale 
Markbildung  in  den  Hintersträngen  nachgewiesenen  Feldern  über- 
einstimmt Erstens  muss  ich  dazu  bemerken,  dass  ich  diese  „voll- 
kommene üebereinstimmung*'  bei  der  Vergleichung  der  Figur  von 
Schaffer  und  der  sehr  bekannten  Figur  von  Flechsig  (sicherlich  aber 
sehr  schematischen  und  groben,  wie  auch  eine  Vergleichung  mit  den 
Figuren  in  der  zuletzt  erschienenen  Arbeit  vonTrepinski^)  uns  beweist) 
nicht  sehen  kann. 

Zweitens  muss  ich  hervorheben,  dass  die  Bedeutung  von  der  durch 
die  Flechsig'sche  Methode  gewonnenen  Eintheilung,  was  die  Hinter- 
stränge betrifft,  sehr  zweifelhaft  ist.  Jeder  weiss,  dass  wir  jetzt  ziemlieh 
gute  Kenntnisse  vom  Baue  der  Hinterstränge,  d.  h.  vom  intermedullären 
Verlauf  der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  besitzen.  Jeder  muss  doch 
auch  zugeben,  dass  diese  Kenntnisse  und  besonders  unsere  sicheren 
Kenntnisse  bez.  dieser  Frage  hauptsächlich  durch  die  Beobachtungen 
der  menschlichen  und  experimentellen  Pathologie  (nämlich  an  Fällen 
mit  Läsion  mehr  weniger  vereinzelter  hinterer  Wurzeln),  wie  auch 
durch  die  Arbeit  mit  der  Golgi'schen  Methode  gewonnen  sind;  dass 

1)  Paul  Flechsig,  Ist  die  Tabes  dorsalis  eine  Sy Steinerkrankung?  Xeur. 
Centr.  1890.  S.  72. 

2}  Trepinski,  Die  embryonalen  Fasersysteme  in  den  Hintersträngen  und 
ihre  Degeneration  bei  der  Tabes  dorsalis.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Bd.  30.  S.  54. 1898. 
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Das  mikroskopische  Bild  war  in  den  beiden  anderen  von  mir 
beobachteten  Fällen  in  der  Hauptsache  dasselbe,  wie  das  hier  geschil- 
derte. Völlig  ist  doch  die  Uebereinstimmang  nicht;  ich  gebe  deshalb 
einige  Abbildungen  (von  Carminpräparaten)  auch  von  dem  oben  er- 
wähnten Falle  von  Tuberculose  (Fig.  2  stammt  Tom  weniger  ver- 
änderten oberen  Brustmark,  Fig.  3  vom  starker  veränderten  unteren 
Brustmarke,  beide  von  der  Randzone  der  Hinterstränge).  Man  sieht, 
wie  auch  in  diesem  Falle  einzelne  Nervenfasern  zu  einer  sehr  bedeu- 
tenden Grosse  anschwellen.  Auch  hier  giebt  es  NervenfEisem,  in 
welchen  der  Axencylinder  im  Horizontalplan  gebogen,  d.  h.  ako 
aufgerollt  ist  (Fig.  3  b).  Auffisdlend  ist  auch,  dass  hier  weit  öfters 
und  weit  deutlicher  hervortritt,  dass  die  ganze  centrale  Partie  der 
Nerven&ser  ungefärbt  bleibt  (Fig.  2  c  und  noch  mehr  Fig.  2f  and 
3f),  so  dass  der  Axencylinder  oder  wenigstens  seine  farbbaren  Reste 
sich  in  einem  mehr  weniger  vollständigen  Kreise  ringsum  vorfinden« 
Ein  Unterschied  dem  früher  geschilderten  Falle  gegenüber  liegt  weiter 
darin,  dass  diese  mantelförmig  angeordneten  Axencylinder  sich  in  einem 
gewissen  Grade  von  körnigem  Zerfall  präsentiren  (Fig.  2f  und  3f). 
Weiter  sieht  man  auch  Axencylinder  in  Körner  ganz  aufgelöst, 
welche  sich  über  die  ganze  innere  Partie  der  Nervenfaser  etwa  gleich- 
förmig vertheilen  (Fig.  3  g). 

Vergleichen  wir  also  diese  Bilder  mit  den  bei  dem  Falle  von  Tabes 
incipiens  erhaltenen  (Fig.  1),  so  finden  wir  den  Unterschied  haupt- 
sächlich darin  stecken,  dass  der  Axencylinder  in  jenem  Falle  zum 
kömigen  Zerfall  weit  mehr  geneigt  ist,  in  diesem  aber  auch  bei  der 
Aufrollung  sich  zu  seiner  Integrität  weit  resistenter  gezeigt  hat  Dieser 
Unterschied  kann  nicht  etwa  durch  die  verschiedenen  Färbungs- 
methoden seine  Erklärung  finden,  aber  eine  grössere  Bedeutung  lege 
ich  doch  demselben  nicht  bei.  , 

Vergleiche  ich  meine  Figuren  mit  den  von  Minnich  gelieferten, 
80  finde  ich  zwischen  Fig.  5  von  ihm  und  2  und  3  von  mir  eine 
grosse  Aehnlichkeit,  andererseits  finde  ich  in  Fig.  2  von  Minnich 
(Längsschnitte)  eine  ziemlich  bedeutende  Aufrollung  des  Axencylinders, 
ähnlich  derjenigen,  welche  ich  in  Fig.  1,  aber  am  Querschnitte 
zur  Beobachtung  bekommen  habe.  Wenn  es  also  auch  gewisse  Un- 
übereinstimmungen  in  den  mikroskopischen  Details  der  verschiedenen 
Fälle  giebt,  so  glaube  ich  doch  sicher  sagen  zu  können,  dass  die 
fragliche  Veränderung  der  Nervenfasern  in  sämmtlichen  Fällen  sowohl 
von  Minnich  als  von  mir  von  derselben  Art  gewesen  ist 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  auch  die  oben  erwähnte,  von 
Schaff  er  bei  Dementia  paralytica  gefundene  Veränderung  derselben 
Art    Freilich   entbehrt  man  bei  ihm  jede  Beschreibung  der  mikro- 
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skopischen  Details;  das  überaus  charakteristische  Verhältniss,  dass  an 
dem  in  Bichromat  gehärteten  Organ  eine  helle  Färbung  vorkommt,  an 
Weigert'schen  Präparaten  dagegen  keine  entsprechende  Lichtung,  ist 
aber  von  Schaff  er  constatirt  worden. 

Hier  will  ich  zufügen,  dass  ich  ebenso  wie  Seh  äff  er  gefunden 
habe,  dass  die  in  dieser  Weise  veränderten  Theile  des  Rückenmarks 
mit  der  Marchi'schen  Methode  keine  von  den  normalen  Verhältnissen 
abweichende  Färbung  geben. 

Auch  möchte  ich  hervorheben,  dass  ich  ebenso,  wie  früher 
Minnich,  beobachtet  habe,  wie  das  Rückenmark  bei  der  fraglichen, 
hydropischen  Veränderung  sehr  bröcklig  ist,  so  dass  es  ungemein 
schwierig  ist^  gute,  nicht  zerrissene  Schnitte  zu  bekommen. 

Wie  oben  erwähnt,  betrachtet  Seh  äff  er  diese  Veränderung  als 
eine  eben  beginnende  Strangdegeneration,  also  als  eine  Systemläsion. 
Da  die  Veränderung  offenbar  nicht  so  selten  vorkommt,  scheint  es  mir 
von  Interesse  zu  sein,  zu  prüfen,  ob  diese  Auffassung  sich  mit  den 
thatsächlichen  Beobachtungen  in  Einklang  bringen  lässt. 

Soviel  ich  finden  kann,  ist  der  einzige  Grund,  welchen  Seh  äff  er 
für  seine  Auffassung  angiebt,  derjenige,  dass  die  Partie,  in  welcher 
diese  Veränderung  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  in  Form  und  Aus- 
breitung mit  den  von  Flechsig^)  bei  seiner  Untersuchung  auf  fötale 
Markbildung  in  den  Hintersträngen  nachgewiesenen  Feldern  über- 
einstimmt. Erstens  muss  ich  dazu  bemerken,  dass  ich  diese  „voll- 
kommene Uebereinstimmung"  bei  der  Vertrleichung  der  Figur  von 
Schaffer  und  der  sehr  bekannten  Figur  von  Flechsig  (sicherlich  aber 
sehr  schematischen  und  groben,  wie  auch  eine  Vergleich ung  mit  den 
Figuren  in  der  zuletzt  erschienenen  Arbeit  vonTrepinski-)  uus  beweist) 
nicht  sehen  kann. 

Zweitens  muss  ich  hervorheben,  dass  die  Bedeutung  von  der  durcli 
die  Flechsig'sche  Methode  gewonnenen  Eintheihing,  wjis  die  Hinter- 
stränge betrifft,  sehr  zweifelhaft  ist.  Jeder  weiss,  dass  wir  jetzt  ziemlich 
gute  Kenntnisse  vom  Baue  der  Hintersträn^^e,  d.  h.  vom  intcrmodulläreu 
Verlauf  der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  besitzt^n.  Jeder  muss  doch 
auch  zugeben,  dass  diese  Kenntnisse  und  besonders  unsere  sicheren 
Kenntnisse  bez.  dieser  Frage  hauptsächlich  durch  die  Beobachtuus^en 
der  menschlichen  und  experimentellen  Pathoh^txit;  'uiinilich  an  Fällen 
mit  Läsion  mehr  weniger  vereinzelter  hinterer  Wurzehi),  wie  auch 
durch  die  Arbeit  mit  der  G o lg i 'sehen  Metlu^ih'  «iewouuen  sind;    dass 

1)  Paul  Flechsig,  Ist  die  Tabes  dorsalis  eine  Sy>tenierkrankunir?  Neiir. 
Centr.  1890.  S.  72. 

2)  Trepinski,  Die  embryonalen  Fa.sersy«ilenie  in  «It-n  Ilintersträniren  und 
ihre  Degeneration  bei  der  Tabes  dorsalis.  Areh.  1"  Psych,  u.  Nerv.  ini.:^0.  S.  T)!.  l^H^. 


gg  vn  pbtr^ 

die  Flechsig'sche  Methode  aber  auf  diesem  Gebiete  sehr  wenig  und 
besonders  wenig  Sicheres  zur  Frage  vom  Verlaufe  der  Nervenfiisem 
geleistet  hat 

Zufolge  dieser  Erwägungen  kann  ich  dieser  —  meines  Erachtens  auch 
ziemlich  unvollständigen  —  Uebereinstinmiung  zwischen  den  betreffenden 
Figuren  von  Schaffer  und  Flechsig  keinen  Werth  fttr  die  Frage 
beilegen,  ob  diese  Veränderung  der  Nervenfasern  eine  systematische 
ist.  Dazu  kommt,  dass  die  Betrachtung  der  erwähnten  Figur  von 
Seh  äff  er  (eines  Photogramms)  deutlich  zeigt,  wie  die  helle  Färbung 
gar  nicht  auf  die  Hinterstränge  eingeschränkt  ist,  sondern  auch  die 
ganze  Randzone  der  Seitenstränge  umfiässi  Dies  steht  auch  mit  der 
sonstigen  Erfahrung  von  der  Ausbreitung  dieser  Veränderung  in  bester 
Uebereinstimmung.  Ich  habe  dieselbe,  wie  oben  erwähnt,  theils  aus- 
schliesslich in  der  ßandzone,  theils  auch  daneben  in  den  Hintersträngen 
gefunden.  Ebenso  giebt  Minnich  an,  dass  dieselbe  oftmals  in  der 
Randzone  der  Vorder-  und  Seitenstränge  vorkommt  und  auch  in  den 
Hintersträngen  besonders  ihre  Randzone  angreift,  um  sich  dann  in 
den  verschiedenen  Fallen  mehr  weniger  weit  nach  vom  zu  erstrecken. 
Auch  Nonne  ^)  hat  hervorgehoben,  dass  diese  Veränderung  nicht  immer 
auf  die  Hinterstränge  beschränkt  ist 

Aus  der  bisherigen  Erfahrung  geht  also  hervor,  dass  theils 
die  Randzone  (meiner  Beobachtung  nach  besonders  ihre  hintere 
Hälfte),  theils  die  Hinterstränge  die  Bedingungen  für  die  Ent- 
wicklung der  „hydropischen"  Veränderung  der  Nervenfasern 
abgeben  können. 

Diese  topographische  Ausbreitung  der  betreffenden 
Rückenmarksveränderung  lehrt  uns  also  sofort,  dass  siekeine 
Systemläsion  sein  kann,  sondern  eine  diffuse. 

Auch  noch  andere  Gründe  sprechen  gegen  die  Deutung  dieser  Ver- 
änderung als  einer  Systemläsion.  Da  sie  nicht  mit  einer  Wucherung 
der  Neuroglia  bezw.  der  Kerne,  nicht  mit  dem  Auftreten  von  Kern- 
korperchen,  nicht  mit  einer  Veränderung  der  Gefasse,  d.  h.  mit  keinen 
reactiven  Erscheinungen  des  veränderten  Gewebes  verbunden  ist,  mnss 
sie  sich  sehr  schnell  entwickelt  haben.  Da  die  Veränderung  oder  sogar 
der  Zerfall  der  Nervenfasern  zuweilen  sowohl  tief  als  umfassend  ge- 
wesen ist,  dabei  aber  niemals  klinische  Erscheinungen  hervorgerufen 
hat,  so  muss  die  Veränderung  auch  aus  diesem  Grunde  höchstens  sehr 
kurz  vor  dem  Tode  entstanden  oder  wenigstens  völlig  entwickelt  sein. 
Folglich,  wenn  es  sich  hier  um  Strangdegeneration  handeln  würde, 
wäre  es  eine  sehr  acute,  die  auch  eine  primäre  sein  muss,  weil  kein 

1)  Deutech.  med.  Woch.  1895.  S.  156. 
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Grand  fftr  die  Entstehung  einer  secundären  Degeneration,  mit  anderen 
Worten  kein  Grund,  eine  Unterbrechung  der  betreffenden  Bahnen  anzu- 
nehmen, sich  vorfindet.  Die  primären  Strangdegenerationen  ent- 
wickeln sich  aber  sonst  chronisch  und,  meines  Erachtens,  ist 
das  Vorkommen  einer  ganz  acuten,  sogar  rapiden  primären 
Strangdegeneration  etwas  bisher  nicht  Bekanntes. 

Hier  will  ich  noch  die  von  Mayer  ^)  in  Fällen  von  Gehirnge- 
schwülsten im  Rückenmarke  gefundenen  Veränderungen  erwähnen,  weil 
dieser  Verfasser  behauptet,  sie  wären  mit  der  Min  n  ich 'sehen  „hy  dro- 
pischen" identisch.  Das  in  Liquor  MüUeri  gehärtete  Rückenmark  zeigte 
nämlich  in  den  betrefiFenden  Fällen  von  Mayer  eine  hellere  Farbe, 
welche  an  den  Weigert'schen  Präparaten  aber  nicht  hervortrat.  Auch 
giebt  Mayer  an,  ähnliche  Veränderungen  der  Axency linder  wie  Mi nn ich 
beobachtet  zu  haben.  Indessen  trat  an  deu  Marchi'schen  Präparaten 
eine  deutliche  Degeneration  hervor,  und,  wie  oben  erwähnt,  haben 
Seh  äff  er  uud  ich  tibereinstimmend  gefunden,  dass  die  ,^hydropische 
Veränderung"  sich  an  Marchi'schen  Präparaten  nicht  kundgiebt.  We- 
nigstens in  dem  einen  von  den  Mayer'schen  Fällen  (nämlich  dem  letzt- 
beschriebenen) handelte  es  sich  um  eine  Systemläsion,  d.  h.  eine  Läsion, 
welche  die  von  gewissen  (hier  zwei)  hinteren  Wurzeln  stammenden 
Nervenfasern  in  ihrem  ganzen  intramedullären  Verlaufe  angegrifiFen 
hatte.  Hier  gab  es  doch  auch  eine  leichte  reactive  Gliawucherung  und 
eine  wahre  Lückenbildung.  Auch  wenn  die  Systemläsion  in  diesem 
Falle  eine  primäre  wäre,  was  mir  etwas  zweifelhaft  vorkommt,  so  könnte 
sie  also  nicht  ganz  acut  entstanden  sein  und  kann  also  nicht  den  Be- 
weis für  das  Vorkommen  einer  acuten  primären  Strangdegeneration 
abgeben. 

Ich  brauche  wohl  kaum  noch  einmal  hervorzuheben,  dass  die  „hy- 
dropische  Veränderung"  selbst  niemals  mit  Gliawucherung  verbunden 
gewesen  ist  Auf  dem  gegenwärtigen  Standpunkt  unseres  Wissens 
scheint  mir  deshalb  die  Möglichkeit  die  wahrscheinlichste  zu  sein,  dass 
in  diesem  Falle  von  Mayer  die  „hydropische  Veränderung"  der  Nerven- 
fasern neben  der  Systemläsion  (nach  dieser  entstanden)  vorhanden  ge- 
wesen ist.  Das  gleichzeitige  Vorkommen  einer  Sklerose  und  der  „hy- 
dropischen  Veränderung"  ist  auch  sonst  beobachtet.  Ich  habe  nämlich 
diese,  wie  oben  erwähnt,  bei  einem  Falle  von  Tabes  incipiens  gefunden; 
einen  Fall  derselben  Art  hat  auch  Minnich  erwähnt. 

Bekanntlich  ist  nach  der  hierauf  bezüglichen  Mittheilimg  von  Mayer 

1)  C.  Mayer,  Ueber  anatomische  Rückenmarksbefunde  in  Fällen  von  Hirn- 
tumor. Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  12.  S.  410.  1S94,  und  Zur  pathologischen  Anatomie 
der  Rückenmarkshinterstränge.    Bd.  13.  S.  ')?.  1S95. 


88  VII.  Pbtren 

eine  ziemlich  beträchtliche  Reihe  BeobachtuDgen  von  Rückenmarksver- 
änderungen bei  Gehirngeschwülsten  veröffentlicht  worden  (Dinkler, 
Pick,  Besold,  Ursin,  Weidenhammer,  Hoche,  Redlich,  Kirch- 
gässer).  Durchmustert  man  diese  Literatur,  so  findet  man  den  Rücken- 
marksbefund ziemlich  übereinstimmend  in  fast  sämmtlichen  Fällen, 
darin  bestehend,  dass  eine  massige  oder  geringe  Degeneration  in  den 
Hintersträngen  und  besonders  den  Wurzeleintrittszonen  mit  der  Marchi  - 
sehen  Methode  constatirt  worden  ist.^)  Eine  Ausnahme  bildet  nur 
der  Fall  von  Dinkler  (Deut.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  6.  S.  411. 
1895),  yvo  nämlich  eine  bedeutende,  auch  an  Weigert'schen  Präparaten 
stark  hervortretende  und  mit  Sklerose  verbundene  Degeneration  der 
Hinterstränge  sich  vorfand,  so  dass  der  Verfasser  an  den  bekannten 
Fall  von  Wallenberg  (Arch.  f.  Psych.  Bd.  21.  S.  791.  1890)  erinnert, 
wo  ein  Kleinhirntumor  mit  Tabes  complicirt  war.  Sonst  haben  die 
Untersucher,  wie  es  scheint,  fast  immer  nur  die  Marchi'sche  Methode 

1)  Zuweilen,  wie  z.  B.  bei  Kirch gässer  (Diese  Zeitachr.  f.  Nervenh.  Bd.  13. 
S.  77.  1808)  findet  man  hervorgehoben,  wie  schwierig  es  sein  kann,  die  Grenze  für 
das»  was  man  bei  diesen  Untersuchungen  als  pathologisch  bezeichnen  darf,  fest- 
zustellen. Bei  der  Auseinandersetzung  dieses  Verfassers  scheint  es  mir  bemerkens- 
w^erth,  dass  er  nicht  beachtet,  wie  die  schwarzen  Körner,  welche  man  mit  der 
Marchi'schen  Methode  auch  in  gesunden  Rücken  marken  bekommt,  immer  ge- 
rade in  den  Eintrittszonen  der  hinteren  Wurzeln  am  zahlreichsten  sind.  Anders 
kann  ich  ihn  nämlich  nicht  verstehen,  wenn  er  sich  in  folgender  Weise  ausdrückt: 
„Aber  es  ist  doch  nicht  recht  einzusehen,  warum  unter  normalen  Verhältnissen 
gerade  in  den  eintretenden  Wurzelfasern  so  viele  schwarze  Punkte  vorkommen 
sollen,  —  Stellt  sich  später  in  der  That  heraus,  da^s  in  allen  normalen  Präpa- 
raten ebensolche  Ansammlungen  von  schwarzen  Punkten  in  den  eintretenden  hin- 
teren Wurzehi  vorhanden  sind,  dann  muss  sich  selbstverständlich  auch  die  Be- 
urtheihing  der  vorHcgenden  Präparate  ändern.''  Dass  aber  gerade  dies  der  Fall 
ist,  möchte  wohl  Jedem,  der  eine  Reihe  von  Rückenniarken  mit  der  Mar  eh  i- 
schen  Methode  untersucht  hat,  wolil  bekannt  sein.  Genauere  Angaben  über 
die  relative  Zahl  und  Vertheiluug  dieser  Körner  unter  normalen  Verhältnissen 
findet  man  auch,  verhältuissmässig  früii,  bei  Singer  und  Münzer  (Denkschrift 
d.  kais.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien.  Bd.  7)').  8.   WS.  1S89). 

In  diesem  Zusanmieidiaiige  will  ich  noch  einen  Punkt  kurz  besprechen. 
Hoc  he  (Deuts.  Zcits.  i\  Nerv.  Bd.  11.  S.  42().  ]sU7i  erwähnt  die  Möglichkeit,  dass 
die  Rückenniarksveränderuiig  nur  bei  Vorhniidcnsiin  von  Steigerung  des  Hirn- 
druckes und  von  Stauungspapille  auftrete.  Indessen  habe  ich  an  einem  Falle  von 
Marktumor  des  Stirnla])pens,  wo  Stauungspapille  vorhanden  war,  im  Rückenmarke 
und  zwar  in  den  Hintersträngen  nnt  .Marchi  nicht  eine  grössere  Menge  schwarzer 
Körner  (in  den  Wurzeleiutrittszoueu  am  ri'ichlichstrn  entwickelt),  als  man  auch 
unter  uornuilen  Vtnhältnissen  sieht,  nachweisen  können,  i Nähere  Angaben  über 
diesen  Fnll  h.'dte  ich  in  diesem  Zusanunenhange  für  entbehrlich.)  Beobachtungen 
derselhen  Art  sind  auch  von  Kedlicii  Die  Pathologie  der  tabischen  Hinter- 
st^an<rse^k^ankunL^    Jena   l^'.)7i  erwähnt  worden. 
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benutzt,  und  deshalb  kann  man  sich  kein  ürtheil  darüber  bilden,  ob 
in  diesen  Fällen  die  MiHnich'sche„hydropische  Veränderung*'  vorhanden 
gewesen  ist.  In  der  betreffenden  Hinsicht  —  nämlich  dem  von  mir 
angenommenen  gleichzeitigen  Vorkommen  einer  theils  mit  Marchi,  theils 
durch  leichte  Gliawucherung  nachgewiesenen  Degeneration  und  der 
„hydropischen  Veränderung"  der  Nervenfasern  —  stehen  also  die  May  er- 
sehen Fälle  meines  Wissens  noch  vereinzelt  da. 

Was  die  Ursache  der  hier  abgehandelten  „hydropischen  Verän- 
derung" betrifft,  habe  ich  zu  der  Auseinandersetzung,  welche  Minnich 
geliefert  hat,  fast  nichts  hinzuzufügen.  In  wie  weit  dieselbe  vital  (d.  h. 
wohl  in  der  letzten  Zeit  des  Lebens)  oder  postmortal  entstanden  ist; 
in  welcher  Weise  sie  im  letzterwähnten  Falle  durch  vitale  Processe  be- 
dingt ist,  diese  Fragen  sind  noch  unentschieden. 

Bezüglich  der  letztgenannten  will  ich  einige  Worte  äussern. 
Lubarsch*)  hat  hervorgehoben,  dass  die.  betreffende  Veränderung  der 
Nervenfasern  nicht  bei  einer  Verzögerung  der  Section  nach  dem  Tode 
von  32 — 48  Stunden  auftritt.  Auch  hat  er  darin  recht,  dass  diese  Ver- 
änderung nicht  rein  postmortal  entstanden  sein  kann  —  in  dem  Sinne 
nämlich,  dass  dieselbe  nicht  an  jedem  Riickenmarke  postmortal  ein- 
treten kann.  Dies  geht  aus  einer  Vergleichung  mit  den  Ergebnissen 
der  früheren  Versuche  von  Schmaus 2)  klar  hervor. 

Man  kann  sich  aber  die  Sache  in  der  Weise  denken,  dass  die 
Nervenfasern  in  der  letzten  Zeit  (den  letzten  Tagen?)  des  Lebens  irgend 
eine  Veränderung  —  vielleicht,  wie  Min n ich  behauptet,  ein  Oedeni, 
vielleicht  auch  eine  andere  Alteration  —  erlitten  haben,  dass  dann  diese 
Veränderung  beim  Eintreten  der  Agone  oder  post  mortem  diejenige 
Veränderung  bedingt,  welche  wir  bei  der  mikroskopischen  Untersu- 
chung constatiren.  Wenn  die  sog.  hy dropische  Veränderung  also  erst 
postmortal  entstanden  ist,  so  muss  sie  doch  offenbar  durch  einen  vita- 
len —  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  aber  nur  kurze  Zeit  vor  dem  Tode 
vorhandenen  —  Process  bedingt  sein. 

Jedenfalls  glaube  ich  mit  Sicherheit  behaupten  zu  können,  dass 
diese  Veränderung  einer  klinischen  Bedeutung  entbehrt. 

Die  Veränderung  ist  aber  unserer  vollen  Aufmerksam- 
keit werth>   weil  sie  sich  bei  der  makroskopischen  Betrach 
tung  des   in   Liquor  Mülleri  gehärteten   Organes   gerade   als 
eine  wahre  Degeneration  mit   entwickelter  Sklerose  (wenig- 
stens der  Hinterstränge)  präsentiren  kann.    Folglich  müssen 

1)  O.  Lubarach,  Rückenmarksveranderungen  bt-i  CarciiioiuatiVsen.  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  Bd.  31.  S.  3s9.  1897. 

2)  Hans  Schmaus,  Die  Coinpressionsuiyelitis  bei  Caries  der  Wirbelsäule. 
Wiesbaden  1890. 
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wir  dies  Yerhältniss  gut  kennen,  um  ans  nicht  irre  führen 
zu  lassen  und  im  gegebenen  Fall  eine  wahre  Degeneration  an- 
zunehmen, wo  eine  solche  gar  nicht  vorhanden  gewesen  ist 

Die  Möglichkeit  von  Irrthümern  dieser  Art  will  ich  durch  einige 
Beispiele  aus  der  Literatur  zu  beleuchten  versuchen. 

So  hat  Summa  ^)  einige  nicht  so  selten  citirte  Fälle  von  Tuber- 
calose  ohne  klinische  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  mit- 
getheilt,  wo  er  eine  Degeneration  gefunden  haben  wilL  Wie  ich  schon 
vor  einigen  Jahren  hervorgehoben  habe^),  lassen  sich  die  von  Summa 
angegebenen  Veränderungen  der  Nervenfasern  sehr  gut  durch  das  Vor- 
handensein der  Minnich'schen  hydropischen  Veränderung  erklären, 
und  die  von  diesem  Verfasser  mit  der  Marchi'schen  Methode  gefun- 
denen schwarzen  Körner  stimmen  bezüglich  ihrer  Vertheilung  und  ver- 
muthlich  auch  bez.  ihrer  Anzahl  sehr  gut  mit  dem,  was  man  unter 
normalen  Verhältnissen  findet,  überein. 

Die  Zuckerkrankheit  scheint  zur  Entstehung  der  „hydropischen 
Veränderung*'  besonders  zu  prädisponiren.  Sandmeyer ^)  hat  an 
einem  Falle  dieser  Krankheit  mikroskopische  Veränderungen  in  den 
Hintersträngen  beschrieben,  welche  sich  vielleicht  (mit  Sicherheit  kann 
ich  es  doch  nicht  behaupten)  als  die  „hydropische  Veränderung"  er- 
klären lassen. 

Williamson^)  hat  das  Rückenmark  in  zwei  Fällen  von  Diabetes 
untersucht,  wo  er  am  bichromatgehärteten  Organ  eine  verbreitete  helle 
Färbung  der  Hinterstränge  fand,  an  den  Weigert'schen  Präparaten 
aber  nur  eine  geringe  Lichtung  und  an  den  Nigrosin-Präparaten  keine 
Qliawucherung.  Meines  Erachtens  braucht  man  nicht  zu  zweifeln,  dass 
es  sich  hier  um  Minnich's  „hydropische  Veränderung*'  gehandelt  hat 

Bei  zwei  Fällen  derselben  Krankheit  hat  Kalmus^)  am  bichromat- 
gehärteten Rückenmark  eine  weit  verbreitete  helle  Färbung  der  Hin- 
terstränge beobachtet,  welche  doch,  wie  die  Figuren  des  Verfassers 
zeigen,  jedenfalls  keine  systematische  Läsion  andeuten  können.  In  einem 
Falle  ist  keine  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen  worden, 
weil  das  Rückenmark  allzu  bröcklig  war.  Da  diese  Eigenschaft  des 
gehärteten  Organes,  wie  oben  erwähnt,  gerade  bei  der  „hydropischen 


1)  H.  Summa,   üeber   degenerative  Veränderungen    im  Bückenmark  bei 
chronischer  Lungenschwindsucht   Inaug.-Dissert.   Freiburg  1861. 

2)  Petrin,  Bidrag  tili  kännedomen  om  etc.  (1.  c). 

3)  Sandmeyer,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  50.  S.  381.  1892. 

4)  Williamson,  B.  T.,   Changes  in  the  posterior  colamns  of   the  spinal 
cord  in  diabetes  mellitus.    Brit.  med.  Jour.  1894.  IL  S.  398. 

5)  £.  Kalmus,  Beitrage   zur  Kenntniss  der  Bückenmarkserkrankung  bei 
Diabetes  mellitus.   Zeitschr.  f.  klin.  Med.   Bd.  30.   S.  559.  1896. 
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Veränderung"  sehr  hervortritt,  ist  jedenfalls  die  Möglichkeit  vorhanden, 
es  habe  sich  in  diesem  Falle  um  die  „hydropische  Veränderung**  ge- 
handelt^ 

Im  anderen  Falle  wurde  ein  hochgradiger  Zerfall  der  Nervenfasern 
constatirt  Die  Erklärung  dieses  för  Minnich*sche  hydropische  Ver- 
änderung scheint  mir  nicht  wahrscheinlich  zu  sein,  aufifallend  ist  nur, 
dass  die  Wucherung  der  Neuroglia  sehr  gering  gewesen  ist  Jeden- 
fidls  war  dieser  Fall  sehr  complicirt,  weil  theils  eine  nicht  sehr  alte 
Syphilis,  theils  eine  heftige  Hydrargyrum- Vergiftung  sich  hier  in  der 
Anamnese  vorfanden. 

Unlängst  hat  Hensay  ^)  einen  Fall  von  Diabetes  mitgetheilt,  wo  die 
Hinterstränge  an  dem  in  Liquor  Mülleri  gehärteten  Organe  eine  helle 
Färbung  zeigten,  die  Weigert'schen  Präparate  aber  keine  Lichtung 
und  die  Carmin-Präparate  keine  Sklerose.  Durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  wurde  das  Vorhandensein  von  geschwollenen  Nerven- 
fasern festgestellt  Naunyn^)  hebt  bei  der  Besprechung  des  Falles 
hervor,  dass  die  Rückenmarksveränderung  an  demselben  an  die  Seite 
der  von  Minnich  beschriebenen  zu  stellen  ist,  und  dieser  Ansicht  kann 
ich  natürlich  nur  beistinmien. 

Noch  will  ich  erwähnen,  dass  Souques  und  Marinesco^)  bei 
einem  Falle  von  Diabetes  am  bichromatgehärteten  Rückenmarke  eine 
helle  Färbung  der  Hinterstränge  beobachtet  haben.  Das  Zwischenge- 
webe war  etwas  gewuchert  („legerement  prolifere");  eine  Anschwellung 
der  Nervenfasern  wird  nicht  erwähnt.  Dass  es  sich  in  diesem  Falle 
um  die  „hydropische  Veränderung**  oder  wenigstens  ausschliesslich  um 
diese  gehandelt  haben  würde,  scheint  mir  nicht  wahrscheinlich  zu  sein. 

In  diesem  Zusammenhange  halte  ich  es  für  angemessen,  auch  die 
zuletzt  erschienenen  Untersuchungen  von  Lubarsch  (1.  c.)  bezüglich  der 
Rückenmarksveränderungen  bei  Carcinomatösennoch  zu  erwähnen.  Dabei 
sehe  ich  von  den  zwei  ersten  Fällen,  wie  auch  vom  Falle  II  von  Darm- 
krebs, an  welchen  eine  hochgradige  und  sehr  verbreitete  Degeneration 
des  Rückenmarks  entwickelt  war,  ab,  weil  Lubarsch  hier  —  meines 
Erachtens  mit  vollem  Rechte  —  einen  directen  Zusammenhang  zwischen 
dem  Carcinom  und  der  Rückenmarkserkrankung  in  Abrede  stellt.  In 
allen  übrigen  Fällen  hat  es  sich  um  kleine  und  zwar  im  Allgemeinen 


1)  Jos.   Hensay    Untersuchungen  des  Centralnervensystems  bei  Diabetes 
mellitus.    Inaug.-Dissert.    Strassburg  181)7. 

2)  B.  Naunyn,  Der  Diabetes  mellitus.    Spec.  Pathol.   u.  Ther.  von  Noth- 
nagel.   Wien  1898. 

3;  A.  SouqueB  et  G.  Marinesco,  Lt'sions  de  la  moelle  epinitire  dans  un 
cas  de  diab^te  sucre.   Ck)mpt.  rend.  de  la  soc.  de  biol.  1S97,  S./.j.  S.  433. 
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nur  ganz  kleine,  zerstreute  Herde  von  Degeneration  der  Nervenfasern 
und  wenigstens  zum  Theil  auch  mit  Wucherung  der  Neuroglia  ver- 
bunden gehandelt.  Lübars ch  hebt  hervor,  dass  eine  hydropische  Quel- 
lung der  Nervenfasern  in  diesen  Herden  oftmals  vorgekommen  ist. 

Soweit  die  etwas  kurzgefasste  Beschreibung  von  Lubarsch  eine 
Beurtheilung  ermöglicht,  so  scheint  es  mir,  dass  die  Veränderung  in 
diesen  Fällen  am  ehesten  an  die  Reite  von  den  herdförmigen  Sklerosen 
in  Folge  von  Veränderungen  der  intramedullären  Gefässe  zu  stellen  ist, 
welche  Demange,  Ketscher  und  Redlich  theils  bei  Paralysis  agitans, 
theils  im  senilen  Alter  vorkommend  beschrieben  haben.  Auch  hat  es  sich 
in  mehreren  unter  den  von  Lubarsch  untersuchten  Fällen  um  Perso- 
nen in  einem  vorgerückteren  Alter  gehandelt  —  wie  auch  L.  selbst 
hervorhebt.  Dabei  will  ich  doch  gern  zugeben,  dass  der  Degenerations- 
process  in  den  Fällen  von  Lubarsch  wohl  ein  acuterer  als  in  den  ge- 
nannten anderen  Fällen  gewesen  ist. 

Wie  es  sich  auch  mit  dieser  Uebereinstimmung  verhalten  mag,  so 
kann  doch  die  von  Lubarsch  bei  Carcinomatösen  gefundene  Rücken- 
marksveränderung jedenfalls  mit  der  von  Minnich  und  mir  gefundenen 
und  beschriebenen  sog.  hydropischen  Veränderung  in  keiner  Weise  zu- 
sammengestellt werden.  Die  für  diese  am  meisten  charakteristische  Er- 
scheinung, dass  nämlich  am  biehromat-gehärteten  Organ  eine  helle  Fär- 
bung hervortritt,  an  Weigort'schen  Präparaten  aber  keine  entsprechende 
Lichtung,  ist  von  Lubarsch  gar  nicht  erwähnt  worden.  Eine  Identifici- 
rung  der  beiden  betreuenden  Befunde  lässt  sieh  auch  aus  dem  Grunde 
mit  völliger  Sicherheit  abweisen,  als  Lubarsch  kleine  und  offenbar 
ziemlich  gut  begrenzte  Herde,  zum  Theil  mit  entwickelter  Sklerose  ge- 
funden hat;  gerade  charakteristiscli  für  die  Miunich'sche  „hydropische 
Veräudenmg"  ist  aber,  dass  sie  ganz  ditfus  verbreitet  und  nicht  mit 
Sklerose  verbunden  ist. 

Diese  Auseinandersetzung  möge  genügen,  um  die  Unzuverlässig- 
keit  der  niakrosko{)isclu'u  Betracht uiig  des  biehomat-gehärteten  Rücken- 
marks für  die  Diagnose  einer  wahren  Degeneration  zu  beleuchten.  Auch 
dürfte  sie  zeigc^n,  \\\r  wichtig  die  Kenntniss  der  von  Minnich  sog.  hy- 
dropischen  Veränderung  der  Nervenfasern  im  Rückenmark  ist. 

Schliesslich  ist  es  wohl  kaum  nöthiu'  hervorzuheben,  dass  diese 
.,hydro})isclie  \'eränderung"  der  Nervenfasern  mit  der  wahren  Dege- 
neration und  gleichzeitigen  Sklerose  der  Hiuterstränge  (zuweilen  auch 
der  Seitenstränge  und  der  Vordersträugei.  welche  ofi'enbar  bei  perniciöser 
Anämie  nicht  so  selten  vorkommt,  nicht  verwechselt  werden  darf.  In 
den  let/teu  Jalu'en  ist  näiidich.  wie  Ix'kaimt,  eiue  stattliche  Reihe  Be- 
(d.iachtungen  dirser  Art  v.TÖll'eiitlicht  worden  iMinnich,  v.  Xoorden, 
Eisenlohr,   Xoune.   Bownian.    l\oese))eck,   Arning.   Bulloch(Vi, 
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Taylor,  Leyden,  Arnold(?),  Petren,  Rothmann,  Burr,  Boedeker 
und  Juliusburger,  Teichmüller,  Bastianelli,  Lloyd,  Johnson, 
Matthes,  Voss,  Clarke,  Campbell,  Jacob,  Sinkler  and  Eshner 
und  ziemlich  sicher  auch  Wagner),  bezüglich  welcher  Fälle  ich  schon 
Tor  einigen  Jahren  die  Gründe  auseinandergesetzt  habe,  warum  man 
sie  in  einer  sowohl  in  klinischer,  als  in  anatomischer  Hinsicht  ziem- 
lich gut  abgegrenzten  Gruppe  von  einer  gewissen  nosologischen  Selb- 
ständigkeit zusammenstellen  kannJ)  Noch  will  ich  hinzufügen,  dass 
die  „hydropische  Veränderung"  der  Nervenfasern  des  Rückenmarkes, 
wenn  sie  auch  bei  pemiciöser  Anämie  zuerst  beobachtet  worden  ist, 
bei  dieser  Krankheit  doch  nur  in  einer  ganz  geringen  Zahl  von  Fällen 
gefanden  worden  ist  und  gar  nicht  gewöhnlich  zu  sein  scheint.  Als 
ein  Beispiel  dafür  will  ich  anfahren,  dass  ich  unter  neun  Fällen  von 
pemiciöser  Anämie,  bei  welchen  ich  das  Rückenmark  untersucht  habe, 
dieselbe  in  keinem  Falle  angetroffen  habe.  Die  relative  Seltenheit  der 
„hydropischen  Veränderung"  der  Nervenfasern  bei  pemiciöser  Anämie 
geht  auch  aus  den  umfassenden  Untersuchungen  von  Minnich  und 
Nonne  hervor. 


Erklänmg  der  Abbildungen  auf  Tafel  IV. 

Fig.  1.  Querschnitt  vom  Rückenmark  eines  Falles  von  Tabes  incipiens; 
Regio  dorao-lumbaris;  die  mittlere  Wurzelzone,  Partie  der  anfangenden  Sklerose. 
Färbung  mit  Carmin  „en  masse".  (Compensationsocular  4,45  mm;  Object  apo- 
chrom.  Immers.  2  mm;  Leitz.) 

Fig.  2.    Querschnitt  vom  Rückenmarke  eines  Falles  von  Tuberculose;  oberes 

ßrustmark;  Randzone  der  Hinterstränge.    Färbung  mit  Ammouiak-Carmin ;  Kern- 

farbung  mit  Alaun-Hämatoxylin.  (Ocul.  2,  Object  apochrom.  Immers.,  Hartnack.) 

Fig.  3.    Unteres  Brustmark;  sonst  alles  wie  Fig.  2.  Vereinzelte  Nervenfasern 

und  zwei  kleinere  Partien. 

a  Normale  Nervenfasern. 

b  Angeschwollene  Nervenfasern,  mit  den  Axencylindern  im  Horizontalplane 

gebogen, 
c  Weniger  vergrosserte  Nervenfasern;   die  centrale  Partie  der  Axencylinder 

weniger  oder  gar  nicht  gefärbt. 
d  Die  Neuroglia,  in  Fig.  1  etwas  vermehrt. 
e  Die  Kerne  der  Neuroglia. 

f  Stark  gequollene   Nervenfasern;   grosse    centrale   ungefärbte    Partie;    der 
Axencylinder  bildet  also  einen  mehr  weniger  vollständigen  Kreis  und  zeigt 
einen  anfangenden  körnigen  Zerfall. 
g  Angeschwollene  Nervenfasern;  der  Axencylinder  kürnig  zerfallen  und  über 
die  innere  Partie  der  Nervenfasern  etwa  gleich fi')rni ig  vcrtlieilt. 

1)  Petrin,  Bidrag  tili  etc.  (1.  c). 
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Aus  dem  anatomisch-physiologischen  Laboratorium  der  psychiatrischen- 
und  Nervenklinik  von  Prof.  W.  v.  Bechterew. 

Ueber  Magen-,  Darm-  und  HamWasencontractionen  wahrend 
des  epileptisclien  Anfalls. 

Von 

Dr.  med.  W.  Osslpoir. 

(Mit  Tafel  V.) 

Tonische  und  klonische  Krämpfe  erscheinen  als  charakteristischer 
äusserer  Ausdruck  des  epileptischen  Anfalls.  Die  Klinik  setzt  dabei 
voraus,   dass  sich  die  glatte  Musculatur  auch   nicht  unthätig  verhält 

Trotz  der  sehr  umfangreichen  klinischen  und  experimentellen  Lite- 
ratur über  Epilepsie  erscheint  dieser  Gegenstand  aber  nur  in  Bezug  auf 
das  Oefässsystem  ausführlich  bearbeitet  zu  sein  (Todorsky,  Bo- 
rischpol sky).  Der  übrige  Theil  der  glatten  Musculatur  bleibt  aber, 
abgesehen  von  einigen  beiläufigen  Angaben  der  Autoren  in  dieser 
Richtung  (Brown-Sequard,  Vulpian)  ganz  unberücksichtigt.  Mit 
grossem  Interesse  habe  ich  aus  diesem  Grunde  den  Vorschlag  des 
hochverehrten  Prof.  W.  v.  Bechterew  angenonmien,  die  Beziehungen 
der  glatten  Musculatur,  wenigstens  eines  grossen  Theiles  derselben 
(nämlich  des  Magens,  Darms  und  der  Harnblase),  zum  epileptischen  An- 
falle zu  untersuchen. 

Bei  der  Darstellung  meiner  Arbeit  führe  ich  zuerst  einige  Lite- 
raturangaben über  diese  Frage  an,  sodann  mache  ich  den  Leser  mit 
dem  technischen  Theil  meiner  Versuche  bekannt;  darauf  gehe  ich  zur 
Beschreibung  meiner  Experimente  über  und  endlich  suche  ich  eine 
Erklärung  der  erhaltenen  Ergebnisse. 

Beinahe  in  jeder  vollständigen  Beschreibung  des  klinischen  Ver- 
laufs eines  epileptischen  Anfalls  werden  der  unwillkürliche  Harn- 
und  Stuhlabgang  und  das  Erbrechen  erwähnt,  aber  eine  Erklärung 
dieser  drei  Symptome  wird  nur  von  wenigen  Autoren  gegeben.  60- 
wers^)  z.  B.  sagt:  „Während  des  Anfalls  tritt  oft  unwillkürlicher  Urin- 
und  bisweilen  auch  Stuhlabgang  auf".  „Die  oben  erwähnte  unwillkür- 

1)  W.  R  Gowers,  A  manual  of  diseases  of  the  nervous  system.  Vol.  EL 
p.  681,  686,  690  u.  691.  London  1888. 
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liehe  Entleerung  des  Harns"  (und  des  Kothes?)  „während  des  epilep- 
tischen Anfalls  hängt  nicht  nur  von  dem  Zustande  der  Harnblase  oder 
des  Mastdarms  oder  von  dem  Verluste  des  Bewusstseins  ab,  sondern 
sie  erscheint  als  Folge  der  Eigenthtimlichkeiten  der  Krämpfe  selbst, 
da  sie  bei  einigen  Kranken  immer  stattfindet  und  bei  anderen  nie  beo- 
bachtet wird.  Bei  den  leichten  Anfällen  ist  der  unwillkürliche  Harn- 
abgang fast  inmier  mit  Störung  des  Bewusstseins  verknüpft,  aber  einer 
meiner  Kranken  flihlte  immer  den  unwillkürlichen  Harnabgang,  auf- 
halten konnte  er  ihn  jedoch  nicht."  Aus  dem  angeführten  Citate  kann 
man  nur  den  Schluss  ziehen,  dass  der  Harnfluss  und  der  Stuhlgang 
während  der  epileptischen  Anfälle  ziemlich  oft  vorkommen,  unwillkür- 
Kch  sind  und  eine  Eigen thümlichkeit  des  Anfalls  bilden.  Koschew- 
nikoff^)  sagt  Folgendes:  „Die  Bauchmusculatur  wird  in  krampfhafte 
Contractionen  versetzt,  was  bisweilen  unwillkürlichen  Harn-  und  Stuhl- 
abgang hervorruft".  Nach  den  Beobachtungen  J.  Oliver's-O  hängt 
der  unwillkürliche  Harnabgang  beim  epileptischen  Anfall  von  der  Er- 
schlaffung des  Sphincter  vesicae  oder  von  Contractionen  des  Detrusors 
ab  und  wird  durch  die  Contraction  der  Bauchpresse  befördert.  Der 
unwillkürliche  Stuhlgang  während  des  Anfalls  kommt  seltener  vor  und 
hängt  ausschliesslich  von  den  Contractionen  der  Bauchpresse  ab.  Der 
Autor  beobachtete  niemals  Erbrechen  während  des  epileptischen  An- 
falls. Da  die  Cardia  während  des  Anfalls  contrahirt  ist,  so  kann  das 
Erbrechen  nur  vor  dem  Anfall  oder  erst  nach  demselben  auftreten. 
Der  Autor  erwähnt  der  Contractionen  der  Cardia  und  des  Magens 
während  des  Anfalls,  aber  seiner  Meinung  nach  hängen  diese  Contrac- 
tionen von  denen  des  Zwerchfells  und  der  Bauchpresse  ab. 

Kowalewsky  bemerkt,  dass  die  unwillkürliche  Defäcation  wäh- 
rend des  epileptischen  Anfalls  eine  sehr  selteue  Erscheinung  sei,  die 
ausschliesslich  vom  Krampf  der  Bauchpresse  erzeugt  wird. 

Das  Erbrechen  ist  auch  eine  sehr  seltene  Erscheinung,  und  ebenso 
wie  Oliver  beobachtete  es  Kowalewsky  ,,während  des  nachepilep- 
tischen Zustandes"  und  nie  während  des  Anfalls  selbst.'^) 

Platow^)  schreibt  die  Fälle  des  unwillkürlichen  Harn-  und  Stuhl- 
abganges während  der  epileptischen  Aufälle  der  Contraction  der  glatten 
Musculatur   zu.     Der   Autor    weist    auf  die  Fälle  hiü,  in  welchen  die 


1)  Prof.  A.  KoschewnikofF,  Vorlesungen  über  Nervenkrankheiten.    (Riis- 
sich.)  Moskau  1894.  S.  273. 

2)  J.  Oliver.  The  epileptic  paroxism.  Brain  1SS8,  October.  p.  :j43. 

3)  P.  J.  Kowalewsky,  Epilepsie.  Archiv  P^ychiatrii,  Newrologii  i  sudebnoi 
Psychopatologii  1891.  T.  xVlII.  71.  C.  (Russisch.) 

4)  P.  P.  Platow,    Gastrische   nnd  Sexualepilepsie.    Arch.  Psych.,  Newrol. 
i  sudebn.  Psychopathol.  1891.  T.  XVIIl,  No.  2. 
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krampfhaften  Erscheinungen  des  epileptischen  Anfalls  sich  nur  durch 
Erbrechen  äussern.  Diese  Fälle  weisen  auf  die  Beadehung  des  epilep- 
tischen Anfalls  zu  den  motorischen  Processen  des  Magens  hin. 

Nach  Seguin^)  wird  der  unwUlkfirliche  Harn-  und  Stuhlabgang 
von  der  durch  die  tonischen  Krämpfe  hervorgerufenen  Asphyxie  be- 
dingt Browning  weist  auf  die  beständige  Anwesenheit  von  unver- 
dauten Nahrungsmassen,  „in  merkwürdiger  Menge^'  in  dem  Eothe  der 
Epileptiker  hin;  er  lenkt  unsere  Aufmerksamkeit  auch  auf  die  Häufig- 
keit der  Atonie  des  Darmkanals  bei  den  Epileptikern.  Man  kann  diese 
Erscheinungen  nicht  durch  die  Wirkung  des  Broms  erklären;  denn 
bei  der  Abnahme  der  Zahl  der  Anfalle  verbessern  sie  sich  gewohnlich. 
Die  Enuresis  nocturna  hält  der  Autor  für  ein  gewöhnliches  Symptom 
des  Anfalls.^) 

Experimentelle  Daten  über  die  Contractionen  des  Magens,  des 
Darmtracts  und  der  Harnblase  während  der  epileptischen  Anfalle  findet 
man  nur  in  den  Arbeiten  von  Brown-Sequard  und  Vulpian. 

Brown-Sequard  findet  eine  vollständige  Analogie  zwischen  der 
Epilepsie  beim  Menschen  und  bei  den  Thieren.  Nach  diesem  Autor 
bilden  die  Contractionen  der  Gedärme  und  der  Harnblase  einen  inte- 
grirenden  Bestandtheil  des  epileptischen  Anfalls;  sie  werden  durch  die 
Asphyxie  bedingt,  und  die  letztere  wird  durch  den  Stimmritzenkrampf 
und  durch  die  Unbeweglichkeit  der  Brustmusculatur  hervorgerufen.^) 

Vulpian  meint,  dass  während  der  epileptischen  Anfalle  beim 
Menschen,  als  Ergebniss  der  functionellen  Perturbation  der  Nerven- 
centren,  Krämpfe  quergestreifter,  sowie  einiger  glatter  Muskeln  (der 
Iris,  der  Muskelfasern  der  Gefasse,  der  Qedärme,  der  Harnblase  u.  s.  w.) 
ausgelöst  werden.  Dieser  Autor  verneint  die  Abhängigkeit  der  er- 
wähnten Erscheinungen  von  der  Asphyxie,  denn  wenn  bei  curaresirten 
Thieren  die  epileptischen  Anfalle  hervorgerufen  werden,  so  wird  künst^ 
liehe  Athmung  angewandt  Dabei  kann  von  Asphyxie  gar  keine  Rede 
sein,  und  dennoch  werden  auch  in  solchen  Fallen  die  Contractionen 
der  glatten  Musculatur  beobachtet  Vulpian  rief  die  epileptischen  An- 
fälle durch  Beizung  des  Gyrns  sigmoides  hervor.  Er  giebt  folgende 
Merkmale  an,  nach  denen  wir  über  den  Gang  des  epileptischen  Anfalls 


1]  E.  C.  Seguin,  Early  diagnosis  of  some  BeriouB  diseases  of  the  nervoos 
System ;  its  importance  and  seDsibility.  The  Boston  medical  and  sorgical  Journal 
Vol.  CXXIV.  No.  8  and  9.  1891. 

2)  W.  Browning,  The  epileptic  interval  —  its  phenomena  and  —  their 
importance  as  a  guide  to  treatment.  The  Journal  of  nervous  and  mental  disease. 
V.  XVin.   No.  6,  7,  8.  New- York  1893. 

3)  Brown-Sequard,  Vorlesungen  über  Physiologie  n.  Pathol.  des  Central- 
nervensystems.  Russische  Uebersetzung.  St,  Petersburg  1867.  S.  259—265. 
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auch  bei  den  curaresirten  Thieren  urth eilen  können:  eine  reichliche 
Salivation,  eine  Erweiterung  der  Pupillen,  die  10 — 20  Secunden  dauert, 
darauf  eine  bedeutende  Verengerung  derselben;  Verlangsam ung  und 
Unregelmässigkeit  des  Herzschlages,  Erhöhung  des  Blutdruckes,  ein 
gewisses  Erbleichen  der  Nieren,  eine  augenfällige  Contraction  der  Milz, 
eine  Contraction  der  Harnblase  bei  jedem  Anfalle  und  als 
Folge  dessen  Urinabgang.  Bezüglich  des  Zustandes  des  Magens 
und  Darms  weist  der  Autor  auf  die  Contraction  der  Muscularis  des 
Verdauungskanals  hin  und  auf  die  Ueberfüllung  der  Gefässe  in  den 
Darmwänden;  was  aber  den  Dickdarm  betrifft,  so  erklärt  der  Autor, 
er  habe  da  nichts  Sicheres  gesehen. 

Damit  ist  Alles  erschöpft,  was  ich  über  die  Contractionen  des 
Magens,  des  Darms  und  der  Harnblase  während  der  epileptischen  An- 
ßille  in  der  Literatur  habe  finden  können.  In  diesem  Wenigen  sind 
Widersprüche  in  den  Ansichten  der  Autoren  vorhanden:  Brown- 
Sequard  stellt  diese  Contractionen  in  Beziehung  zur  Asphyxie,  Vul- 
pian  verneint  dagegen  die  causale  Bedeutung  der  letzteren  und  sieht 
die  Ursache  dieser  Contractionen  in  der  functionellen  Reizung  der 
Nervencentren. 

II. 
Meine  Versuche  sind  an  Hunden  p^emacht.  Die  epileptischen  Anfälle 
wurden  entweder  durch  faradische  Reizuno:  des  motorischen  Gebietes  der 
Gehirnrinde  ausgelöst,  oder  es  wurde  in  die  Vene  des  Thieres  Essence  d'ab- 
sinthe  cnltivee  injicirt.  Dem  Thiere,  welches  am  Operationsbrett  in  der 
Eückenlage  angebunden  war,  wurde  die  Bauchhöhle  g-eöffnet,  und  nach  Aus- 
lösung eines  epileptischen  Anfalles  wurde  das  Verhalten  der  Darm-  und 
Magenmusculatur  mit  dem  blossen  Auge  beobachtet.  Die  Austrocknung  der 
Organe  der  Bauchhöhle  wurde  dadurch  vermieden,  dass  sie  mit  einer  phy- 
siologischen ClNa-Lösung  reichlich  befeuchtet  wurden. 

Diese  Experimente  überzeugten  mich,  dass  während  des  epileptischen 
Anfalles  Contractionen  des  Dünn-  und  Dickdarms,  der  Milz  und  der  Harn- 
blase, wahrscheinlich  auch  des  Magens,  vorhanden  sind.  Dabei  zeigte  sich, 
dass  diese  Erscheinungen  gleich  bleiben,  ob  die  epilei)tischen  Anfälle  ver- 
mittelst einer  Gehirnrindenreizung  oder  ob  sie  durch  Injection  von  Essence 
d'absintbe  hervorgerufen  werden.  Ausserdem  wurde  folgende  grapliische 
Methode  angewandt.  Die  Contractionen  des  Ma^-ens,  der  Gedärme  und  der 
Harnblase  wurden  auf  ein  Papierband  des  Ludwig 'sehen  Kymographion 
mittelst  folgender  Anordnung  verzeichnet: 

In  die  Cardia,  in  den  Pylorus.  in  den  Dünn-  und  Dickdarm  wurden 
Blasen  aus  dünnem  Kautschuk  mit  einer  biei^samen  Austührnnirsröhre  ver- 
sehen eingetührt;  diese  Röhre  vermittelst  einer  anderen  dickwandigen  langen 
Bohre  vereinigte  die  Blasen  mit  einem  Manometer:  letztei'es  stand  in  \er- 
bindung  mit  einer  gewöhnlichen  Mar ey' sehen  Trommel,  und  die  Feder  der 
letzteren  schrieb  den  Zustand  des  Magens  oder  der  Gedärme  am  Papier- 
bande des  Kymographion  an.  In  die  Cardia  wurde  die  Blase  durcli  den 
Oesophagus,  in  den  Pylorus  durcli  eine  OelVnunir  in  der  Magenwand  ein- 
DenUche  Zeitacbr.  f.  Nervenheilkuude.    XV.  Bd.  7 
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geführt,  dabei  ging  die  Aasftihnmgsröbre  in  das  Dnodennm  und  kam  dorch 
eine  andere  Oeffhang  in  der  Darmwand  heraas.  In  den  Darm  wnrde  die 
Blase  auch  durch  eine  Oeffnong  in  der  Wand  desselben  eingeführt.  Vor 
dem  Durchschneiden  des  Magens  oder  der  Darmwand  legte  ich  eine  Beutel- 
naht  an;  nach  der  Einführung  des  Ballons  wird  diese  Naht  um  die  Aus- 
führungsröhre zusammengezogen,  damit  der  Ballon  an  einer  Stelle  fixirt 
bleibt.  Um  die  Gontractionen  des  Magens  anzuschreiben,  wurde  eine  Ligatur 
am  Pylorus  angelegt,  und  der  Magen  wurde  mit  warmer  physiologischer  Koch- 
salzlösung durch  die  Ausführungsröhre  gefüllt;  diese  Bohre  ging  in  den  Magen 
durch  die  Oeffiiung  im  Oesophagus  hinein.  Die  Gontractionen  der  Harnblase 
wurden  auch  durch  eine  olivenförmige  Ausführungsröhre  dem  Manometer 
übergeben,  welche  in  die  Blase  durch  die  Oeffiiung  an  ihrer  Spitze  (Apex) 
eingesteckt  war;  durch  diese  Bohre  wurde  die  Blase,  dem  Magen  gleich, 
mit  physiologischer  Lösung  gefüllt;  damit  die  Flüssigkeit  aus  der  Blase 
nicht  ausfliesse,  wurde  eine  Ligatur  angelegt  am  Penis  (bei  Männchen)  oder 
am  Vesdbulum  vaginae  (bei  Weibchen). 

Narcotica  habe  ich  bei  meinen  Versuchen  nicht  angewandt;  jedoch 
wurden  öfters  die  Thiere  curaresirt 

Bei  einer  sehr  grossen  Anzahl  von  Experimenten  wurden  die  Muskeln 
der  Bauchpresse  quer  durchschnitten,  um  den  Druck  der  Bauchpresse  auf 
die  Eingeweide  zu  beseitigen. 

Bei  einigen  Experimenten  wurden  folgende  Operationen,  deren  Bedeu- 
tung bei  weiterer  Darstellung  klar  sein  wird,  ausgeführt:  Section  der  Nervi 
phrenici,  der  Nervi  splanchnici;  Durchschneidung  des  Himstammes  entweder 
am  Niveau  der  Vierhügel  oder  der  Varolsbrücke,  die  Section  des  Bücken- 
marks an  verschiedenen  Niveanx,  das  Abtragen  von  beiden  Seiten  des  mo- 
torischen Gebietes  der  Gehirnrinde. 

Bei  einigen  Experimenten  an  curaresirten  Thieren  wurde  die  Asphyxie 
durch  das  Anlegen  einer  Schraube  an  die  Bohre  des  Apparates  für  künst- 
liche Athmung  hervorgerufen.  Der  epileptische  Anfall  wurde  durch  die 
Athmungscurve  vermittelst  eines  doppelten  Marey'schen  Gardiographen  nnd 
bei  curaresirten  Thieren  vermittelst  der  Blutdruckcurve  der  Art  femoraüs 
bezeichnet.  *) 

Die  Zeit  in  Secunden  'wurde  am  Bande  des  Kymographions  vermittelst 
eines  Elektromagneten  bezeichnet.  * 

Anfang  und  Schluss  der  elektrischen  Beizung  der  Gehirnrinde  wurde 
vermittelst  des  D^pr6-Schlüssel8  angemerkt. 

Alle  Experimente  an  nüchternen  Thieren  ausgeführt. 

III. 

Experimente  über  die  Magenmusculatur. 

Während  der  Experimente  an  der  Gardia  und  am  Pylorus  wurden  24 
epileptische  Anfälle  hervorgerufen,  20  durch  Beizung  der  Hirnrinde  und 
4  durch  die  Essence  d'absinthe;  4  epileptische  Anfälle  wurden  bei  durch- 
schnittenen Nervi  vagi  und  3  bei  durchschnittenen  Nervi  phrenici  ausgelöst. 

1)  H.  S.  Borischpolsky,  Ueber  die  Variationen  der  Circulation  im  Ge- 
hirn während  der  epileptischen  Anfalle.  St.  Petersburg,  Dissertation  1896. 
(Bussisch.) 
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Die  Schwankungen  der  Magencnrven  sind  als  Athmnngscorven  zu  be- 
trachten, um  so  mehr,  als  ihr  Rhythmus  sich  mit  dem  Rhythmus  des  Ath- 
mens  gleichzeitig  verändert. 

Hinsichtlich  der  scharfen  und  anhaltenden  Erhebungen  der  Gardia- 
cnrven  und  des  Pylorns.  die  bei  meinen  Experimenten  beständig  beob- 
achtet wurden,  indem  sie  sogleich  beim  Beginn  der  tonischen  Periode  er- 
schienen und  darauf  allmählich  bis  zum  Abschlüsse  der  klonischen  Periode 
verschwanden,  kann  man  noth wendiger  Weise  schliessen,  dass  die  Schwan- 
kungen des  Zwerchfells  unmöglich  diese  Gurven  beeinflussen  können,  da  die 
Wirkung  der  Zwerchfellschwankungen  beim  ruhigen  Athmen  des  Thieres 
auf  sie  einwirkt.  Ich  meine  die  Erhebungen  der  Gurven,  die  auf  der  Zeich- 
nung 1  (Taf.  V)  durch  den  Buchstaben  b  bezeichnet  sind;  auf  die  Bezieh- 
ung dieser  Curvenerhebung  zur  Veränderung  des  Athmens  weist  der  Um- 
stand hin,  dass  in  dem  Maasse,  als  das  Athmen  sich  zur  Norm  nähert, 
die  Gurven  allmählich  sinken,  ausserdem,  dass  der  Beginn  der  Gurvener- 
hebung,  der  oft  sehr  steil  ist  (s.  die  Zeichn.  1),  ganz  genau  mit  dem  Be- 
ginne der  Veränderung  der  Athmenthätigkeit  zusammentrifft;  femer  sehen 
wir,  dass  die  Veränderungen  der  Athmungscurve  sogleich  durch  die  Magen- 
cnrven in  gleicher  Form  wiederholt  werden.  In  einem  Falle  erhielt  ich  eine 
sehr  scharfe  Erhebung  der  Magencnrven  dadurch,  dass  der  Wattetampon 
ans  der  Trepanöffnung  herausgenommen  war;  sobald  das  Athmen  regelmässig 
wurde,  hörten  die  Erhebung  und  die  scharfen  Schwankungen  der  Magen- 
curven  auf.  Endlich  zeigten  die  Experimente,  bei  denen  die  Nn.  phrenici 
durchschnitten  wurden,  dass  die  scharfe  Erhebung  der  Gardia-  und  Py- 
loruscurven,  die  immer  während  des  epileptischen  Anfalles,  bei  unverletzter 
Thätigkeit  des  Zwerchfells,  stattfindet,  abwesend  ist  bei  der  Lähmung 
des  Zwerchfells  in  Folge  der  Durchschneidnng  seiner  Nerven,  und  die  Magen- 
corven  wiederholen  hier  nur  die  schwachen,  durch  das  künstliche  Athmen 
des  Thieres  hervorgerufenen  Schwankungen  des  Zwerchfells. 

Die  Höhe  der  Erhebungen  der  Magencnrven  zeigt,  dass  die  Ballons, 
besonders  derjenige  der  Gardia,  zu  dieser  Zeit  einen  ansehnlichen  Druck 
erfahren;  die  Kraft  dieses  Druckes  ist  eine  solche,  dass  die  Kraft,  mit  welcher 
die  sich  contrahirende  Wand  des  Magens  den  Ballon  zusammenpresst,  bei- 
nahe gewiss,  geringer  ist  als  sie;  in  Folge  dessen  geschieht  es,  dass  die 
Contraction  der  Cardia  und  des  Pylorus  während  einer  solchen  hohen  Stel- 
lung der  Gurve  auf  dieselbe  nicht  einwirkt.  Um  die  Frage  zu  entscheiden,  ob 
die  Gontraction  der  Gardia  und  des  Pyloms  beim  Beginne  des  epileptischen 
Anfalles  und  während  der  Periode  der  stürmischen  Krämpfe  geschehe,  ist 
es  nothwendig,  die  obenerwähnte  Wirkung  des  Zwerchfells  zu  beseitigen; 
zu  diesem  Zwecke  wendete  ich  die  Vergiftung  des  Thieres  mit  Curare  an. 

Die  Gardia-  und  Pyloruscurven  während  des  epileptischen  Anfalles  bei 
den  curaresirten  Thieren  zeigen  die  Abwesenheit  der  Contractionen  dieser 
Gebiete  an. 

Also  die  hohe  Erhebung  der  Gardia-  und  Pyloruscurven,  die  beständig 
während  der  tonischen  und  der  ersten  stürmischen  Hälfte  der  klonischen 
Periode  erscheint,  soll  ausschliesslich  in  Beziehung  zu  den  Zwerchfellbe- 
wegungen des  Thieres  gebracht  werden. 

Bei  den  von  mir  angeführten  Experimenten  wurden  noch  folg:ende 
Schwankungen  der  Gardia-  und  Pyloruscurven  beobachtet  (s.  Fig.  1  g  auf 
Tafel  Vj. 
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Aas  der  beigelegten  Zeichnung  sehen  wir,  dass  diese  Schwanktmgen 
der  Magencnrven  vorkommen,  nachdem  die  Periode  der  Krämpfe  abgeschlossen 
ist  and  das  rahige  Athmen  des  Thieres  beinahe  sich  eingestellt  hat 

Diese  Schwankungen  der  Gorven  kamen  nur  in  einer  Hälfte  meiner 
Experimente  vor;  wenn  sie  aber  beim  ersten  oder  beim  zweiten  experimentellen 
Anfalle  erschienen,  dann  waren  sie  auch  bei  den  folgenden  Anf&llen  vorhanden;  zur 
Zeit  des  Anschreibens  der  normalen  Curven  erschienen  sie  gar  nicht.  Die 
Schwankungen  bei  g  der  Fig.  1  treffen  gar  nicht  mit  den  Schwankungen  der 
Athmungscurven  zusammen  —  sie  sind  höher,  breiter  und  haben  eine  andere 
Form;  die  Breite  einer  solchen  Schwankung  ist  gleich  der  Breite  von  vier 
Athmungsschwaakungen  und  darüber;  auf  einer  jeden  solchen  Welle  kann 
man  kleine  secundäre  Wellen  unterscheiden,  diese  sind  als  Athmungswellen 
zu  betrachten;  diese  Welle  erscheint  einige  Mal  und  dann  verschwindet  sie, 
während  das  Athmen  seinen  Typus  nicht  verändert.  Erhebungen  der 
Magencurven  können  entweder  durch  das  Athmen  bedingt  sein  oder  Folgren 
der  Gontraction  der  Gardia-  und  Pylorusgebiete  sein;  darum  darf  man  an- 
nehmen, dass  diese  Gurvenschwankungen  in  Beziehung  zu  den  Gardia-  nnd 
Pyloruscontractionen  stehen.  Der  Rhythmus  dieser  Contractionen  bestätigt 
die  Richtigkeit  dieser  Annahme;  ausserdem  ist  die  durch  die  unmittelbare 
faradische  Reizung  der  Nn.  vagi  hervorgerufene  Gontraction  der  Gardia  und 
des  Pylorus  diesen  Schwankungen  ganz  ähnlich.  Beim  epileptischen  Anfall, 
der  nach  der  Vagasdurchschneidung  hervorgerufen  wird,  erhält  man  keine 
Gardiar  und  Pyloruscontractionen. 

Gardia-  und  Pyloruscontractionen  nach  einem  durch  Veneninjection  von 
Essence  d'absinthe  hervorgerufenen  epileptischen  Anfall  gelang  mir  nicht 
zu  beobachten.  Da  diese  Gontractionen  auch  bei  den  durch  die  faradiscbe 
Reizung  des  motorischen  Rindengebiets  hervorgerufenen  epileptischen  An- 
fällen nicht  beständig  erscheinen,  kann  ihre  Abwesenheit  bei  den  experi- 
mentellen Absinth-Epilepsien  keine  Anzeige  sein,  dass  sie  hier  gar  nicht 
vorkommen;  also  widersprechen  die  bei  der  Absinth-Epilepsie  erhaltenen 
Ergebnisse  über  die  Gardia  und  den  Pylorus  nicht  demjenigen,  die  beim 
Hervorrufen  der  epileptischen  Anfälle  mittels  des  faradischen  Stroms  er- 
halten wurden. 

Auf  Grund  des  Obengesagten  glaube  ich  das  Recht  zu  haben 
folgenden  Schluss  zu  ziehen:  Kurze  Zeit  (80 — 40  See.)  nach  dem  Ende 
eines  dufch  Reizung  des  motorischen  Rindengebiets  hervorge- 
rufenen epileptischen  Anfalls  und  bisweilen  auch  während  der 
klonischen  Periode  desselben  erhalten  wir  eine  Reihe  rhyth- 
mischer Gontractionen  der  Gardia  und  des  Pylorus,  die  von 
1  Min.  bis  11  Min.  dauern. 

Während  der  tonischen  Periode  werden  Gardia  und  Pylorus 
von  Seiten  des  Zwerchfells  einem  starken  Druck  unterworfen, 
der  während  der  klonischen  Periode  schwächer  wird. 

Während  drei  Experimenten  mit  dem  Magen  wurden  11  epileptische 
Anfälle  hervorgerufen,  9  mittelst  des  faradischen  Stroms  und  2  mittelst 
Essence  d'absinthe.  Zwei  epileptische  Anfälle  wurden  nach  der  Section  der 
Nn.  Vagi  hervorgerufen;  in  einigen  Fällen  wurde  die  Gurarisation  der 
Thiere  angewandt. 

Aus  den  Gurven  des  Magens,  die  wir  während  der  epileptischen  Anfälle 
erhalten  haben,    ist   zu   sehen,   dass   beim  Anfange  der  tonischen  Periode 
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eine  steile  Erhebung  der  Magencarve  erscheint ;  während  der  klonischen  Periode 
sinkt  die  Magencurve  und  dabei  kommen  oft  grosse  Schwankungen,  in 
Form  grosser  Zacken,  vor;  sie  sinkt  gewöhnlich  niedriger,  als  ihr  ursprüng- 
liches Niveau,  und  darauf  richtet  sie  sich  entweder  allmählich  auf  bis  zu 
demselben,  oder  sie  bleibt  in  ihrer  niedrigen  Stellung;  zu  dieser  Zeit,  d.  h. 
schon  nach  dem  Abschluss  des  Anfalls,  beim  eingestellten  ruhigen  Athiiien 
des  Thieres  sehen  wir  oft  auf  der  Curve  kleine,  den  Athmungswellen  genau 
entsprechende  Wellen. 

Auf  Grund  der  bei  der  Beschreibung  der  Cardia-  und  Pyloruscurven 
gemachten  Erwägungen  und  der  Versuche  an  curaresirten  Thieren,  sowie 
der  Experimente  mit  Durchschneidung  der  Nervi  vagi  müssen  wir  annehmen, 
dass  die  hohe  Erhebung  der  Magencurve  während  des  epileptischen  Anfalls 
und  die  zackigen  Schwankungen  derselben  durch  mechanisches  Zusammen- 
pressen des  gefüllten  Magens  zu  erklären  sind.  Nach  der  hohen  Er- 
hebuDg  sinkt  sogleich  die  Curve  gewöhnlich  niedriger,  als  ihr  ursprüngliches 
Niveau  war.  Das  kann  man  nicht  anders  erklären,  als  dass  es  dadurch 
bedingt  ist,  dass  dem  Zusammenpressen  des  Magens  sogleich  die  Er- 
schlaffung seiner  Wände  folgt.  Die  Richtigkeit  einer  solchen  Ansicht  wird 
dadurch  bestätigt,  dass  bei  dem  curaresirten  Thier  das  Sinken  der  Curve 
nicht  vorkommt. 

Aus  den  angeführten  Experimenten  über  den  Magen  kann  man 
folgenden  Schluss  ziehen:  Während  der  tonischen  Periode  wird  der 
Magen  einem  Zusammenpressen  zwischen  dem  Zwerchfell,  den 
ßauchwfinden  und  der  Leber  unterworfen;  dieses  Zusammen- 
pressen ist  desto  stärker,  je  mehr  der  Magen  gefüllt  ist;  während 
der  klonischen  Periode  des  Anfalls  wird  das  Zusammenpressen 
schwächer  und  allmählich  hört  es  auf;  als  Ergebniss  des  Zu- 
sammenpressens  des  Magens  kann  die  Erschlaffung  seiner 
Wände  erfolgen. 

Indem  ich  diese  Folgerung  ziehe,  muss  man  nicht  vergessen,  dass  bei 
meiner  Untersuchung  der  Magen  in  besondere  Bedingungen  gestellt  wurde; 
bei  anderen  Bedingungen  wäre  vielleicht  auch  das  Ergebniss  meiner  Unter- 
suchung nicht  ganz  dasselbe. 


Experimente  am  Duodenum. 

Am  Duodenum  nahm  ich  3  Experimente  mit  10  epileptischen  Anfällen 
vor:  7  AntUlle  bei  unverletztem  Nervensystem  des  Thieres,  3  Anfjille  bei 
durchschnittenen  Nu.   vagi;   einige   Anfalle    bei    vollkommener   Curarisation. 

Wie  in  den  Mageuexperimenten ,  so  können  auch  in  don  Dnodeniimexperi- 
menten  nicht  alle  Erhebungen  und  Schwankungen  der  Därmen rve  als  Aus- 
druck der  Contractionen  desselben  gelten:  die  Atlniiunirsschwankungen  des 
Zwerchfells  und  der  ßauchwäude,  da  sie  einen  Druck  auf  den  Ballon,  der 
in  den  Darm  hineingelegt  ist,  ausüben,  müssen  einen  Einfluss  auf  die 
Darmcurve  haben.  Auf  Grund  der  bei  der  Erörterung  der  Magencurve 
gemachten  Erwägungen  müssen  wir  annehmen,  dass  die  kleinen  Schwankungen 
als  Athmungssch  wankungen  der  Duodenum  curve  zu  betrachten  sind.  Die 
höheren  Schwankungen  der  Curve  erscheinen  als  Folge  der  Darmcontrac- 
tion  selbst. 
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Wie  auf  meiner  Zeichnang  zu  sehen  ist,  giebt  die  Dnodenumcurve 
noch  anhaltende  Erhebungen,  auf  denen  noch  secundäre  Schwankungen  er- 
scheinen. Diese  Erhebungen  der  Darmcurve  hängen  gewiss  von  der  Darm- 
contraction  ab;  Beweise  dafür  sind  die  bei  dem  ruhigen,  gleichmfissigen 
Athmen  des  Thieres  vorkommenden  steilen  Erhebungen  der  Gurve.  Die 
Schwankungen,  die  eine  Reihe  rhjrthmischer  Contractionen  zeigen,  sind 
entweder  solche  des  schon  contrahirten  Darms,  wenn  die  Curve  zwischen  zwei 
Contractionen  ihr  ursprüngliches  Niveau  nicht  erreicht,  oder  des  erschlafften 
Darms,  wenn  nach  der  Contraction  die  Gurve  zu  ihrem  ursprünglichen  Niveaa 
wiederkehrt. 

Ich  komme  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Erhebungen  der  Curve  allmSMich 
ihre  maximale  Höhe  erreichen  und  darauf  schwächer  werden;  nach  einem 
gewissen  Zeiträume  kommt  wieder  eine  neue  Reihe  von  Curvenerhebungen, 
welche  nicht  so  hoch  sind  wie  die  der  vorangehenden  Reihe;  die  Carven- 
erhebungen  erscheinen  gewöhnlich  bei  der  zweiten  Hälfte  der  klonischen 
Periode,  am  Ende  derselben  oder  gleich  nach  dem  Aufhören  der  epilep> 
tischen  Krämpfe.  Bisweilen  wird  eine  sehr  hohe  Erhebung  der  Darmcurve 
während  der  tonischen  Periode  des  Anfolls,  gleichzeitig  mit  dem  Anfange 
desselben  beobachtet;  solch'  eine  Erhebung  der  Curve  wird  nur  bei  nicht- 
curaresirten  Thieren  wahrgenommen,  darum  stelle  ich  sie  in  Beziehung 
zum  Druck  der  Bauchwandseiten. 

Was  aber  die  rhythmischen  Schwankungen  betrifft,  so  sehen  wir,  dass, 
wenn  sie  vor  dem  Anfall  vorhanden  waren,  sie  geringer  während  der  tonischen 
Periode  desselben  werden  und  bisweilen  beinahe  aufhören;  mit  den  Er- 
hebungen später  aber  erscheinen  sie  wieder.  Nach  der  Erhebung  sinkt  die 
Darmcurve  niedriger,  als  ihr  ursprüngliches  Niveau  war;  das  kann  als 
Erschlaffung  des  Darms  angesehen  werden.  Aus  dem  Allem,  was  gesagt 
worden  ist,  kann  man  folgenden  Schluss  ziehen:  Entweder  während  der 
klonischen  Periode  oder  bald  nach  dem  Abschluss  derselben 
giebt  das  Duodenum  eine  lange  sich  wiederholende  Reihe  an- 
haltender Contractionen,  bisweilen  in  einen  Krampf  ausgeheni 
Der  contrahirte  Darm  giebt  gleichzeitig  eine  Reihe  rhythmischer 
Contractionen.  Sogleich  nach  einer  starken  Contraction  er- 
schlafft der  Darm  oft,  aber  darauf  werden  die  Contractionen 
mit  erneuter  Kraft  ausgeführt.  Die  Contractionen  des  Darms 
dauern  von  10 — 18  Min. 


Experimente  am  Dünndarm:  Jejunum  und  Ileum. 

Ich  stellte  6  Experimente  mit  dem  Dünndarm  in  *  verschiedenen  Ab- 
schnitten desselben  an.  Während  dieser  6  Experimente  wurden  22  epilep- 
tische Anfälle  hervorgerufen,  davon  zwei  durch  Essence  d'absinthe;  in 
6  Fällen  wurden  vor  den  Anfällen  entweder  die  Nu.  vagi,  das  Rücken- 
mark oder  jene  und  dieses  zugleich  durchschnitten;  einige  Anfälle  wurden 
an  curaresirten  Thieren  hervorgerufen.  Wenn  wir  uns  zu  den  grossen. 
anhaltenden  Erhebungen  der  Darmcurve  (die  auf  der  Zeichnung  durch 
den  Buchstaben  d  bezeichnet  waren)  wenden,  dann  müssen  wir  zum 
Schluss  kommen,  dass  die  Erhebungen  d  als  Ergebniss  der  langsamen 
Dünndarmcontraction  anzusehen  sind,  da  sie  auch  bei  curaresirten  Thieren 
am  Ende   oder   nach  dem   Abschluss  des  epileptischen   Anfalls  erscheinen; 
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die  Erhebungen  der  Curve  wurden  bei  vollkommener  Curarisation  des  Thieres 
gezeichnet. 

Femer  sind  noch  andere,  kürze  nnd  wellenartige  Erhebungen  der  Darm- 
curve  vorhanden,  die  durch  den  Buchstaben  e  auf  der  Zeichnung  be- 
zeichnet waren;  diese  Schwankungen  kommen  gewöhnlich  gleichzeitig  mit 
der  allgemeinen  Erhebung  der  Curve  d  vor  und  erscheinen  auch  als  Er- 
gebniss  einer  Beihe  von  Dünndarmcontractionen,  was  dadurch  bewiesen  wird, 
dass  sie  bei  einem  vollkommen  curaresirten  Thiere  ihren  Lauf  mit  der- 
selben Kraft  nehmen  wie  bei  nicht  curaresirten;  ausserdem  treffen  diese 
Schwankungen  gar  nicht  mit  den  Athmungsbewegungen  des  Thieres  und 
mit  den  Athmungssch wankungen  der  Arteriencurve  zusammen. 

Bei  den  Versuchen,  wo  die  Curarisation  des  Thieres  gar  nicht  ange- 
wandt wurde,  geschah  es  oft,  dass  man  eine  ziemlich  hohe  Erhebung  der 
Darmcurve  merken  konnte,  die  am  Anfange  der  tonischen  Periode  erschien 
und  während  der  klonischen  Periode  allmählich  verschwand;  sogar  bei  einer 
leichten  Curarisation  des  Thieres  wurde  diese  Erhebung  der  Curve  nie 
beobachtet,  darum  stelle  ich  sie  in  Beziehung:  zum  Seitendruck  der  Bauch- 
wände auf  den  Ballon.  Bei  der  Absinth-Epilepsie  kommen  auch  scharfe 
Contractionen  des  Dünndarms  während  der  klonischen  Periode  vor.  Ich 
habe  schon  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  den  verschiedenen  Experi- 
menten der  Ballon  in  verschiedenen  Abtheilungeu  des  Dünndarms  ange- 
bracht wurde,  nämlich  in  einer  Entfernung  von  50  cm,  118  cm,  163  cm 
vom  Pylorus;  18  cm,  25  cm  vom  Blinddarm.  Bei  meinen  Experimenten 
fingen  die  Dünndarmcontractionen  in  folgender  Weise  an:  bei  einem  Experi- 
mente nach  45,  103,  43,  153  See.  vom  Anfang  der  Reizung,  bei  einem 
anderen  nach  144,  120,  187,  120  See,  bei  einem  dritten  nach  66, 
43  See,  bei  einem  vierten  nach  137,  142,  176  See.  Aus  dem  Ange- 
führten schliessen  wir,  dass  der  Dünndarm  bei  den  epileptischen  Anfällen 
an  verschiedenen  Stellen  zugleich  sich  contrahirt,  und  diese  Stellen  er- 
scheinen als  Ausgangspunkte  einer  gesteigerten  Peristaltik;  ausserdem  sind 
diese  Ausgangspunkte  bei  jedem  einzelnen  epileptischen  Anfall  wahrschein- 
scheinlich  verschieden;  wäre  es  anders,  so  wäre  es  sehr  schwer  zu  be- 
greifen, warum  in  dem  Experimente,  wo  der  Ballon  in  einer  Entfernung  von 
118  cm  vom  Pj^lorus  sich  befindet,  die  Contraction  des  Darms  in  diesem 
Gebiete  nach  43  See.  erscheint  und  in  dem  Experimente,  wo  der  Ballon 
beinahe  neben  dem  Blindarm  sich  befindet,  der  Darm  sich  auch  nach  43  See. 
contrahirt;  oder  warum  während  desselben  Exj)eriments  die  Darnicontraction 
in  dem  Gebiete,  wo  der  Ballon  sich  befindet,  bald  45,  bald  103,  bald  43, 
bald  153  See.  dauert;  wenn  wir  aber  die  Dünndarmcontraction  an  ver- 
schiedenen Stellen  seiner  Länge  zulassen,  so  wird  es  uns  klar,  warum  der 
Ballon,  in  verschiedenen  Abtheilungen  d(^s  Dünndarms  anji:ebracht,  oft  nach 
einem  gleichen  Zeiträume  nach  der  Reizung  die  Contraction  des  Darms 
anzeigt,  und  warum  in  jedem  einzelnen  epileptischen  Anfall,  bei  demselben 
Experimente,  die  Darmcontractionen  zeitlich  schwankend  auftreten.  A\'enn 
die  durch  den  Anfall  hervorgerufene  Darracontraction  von  der  Stelle  an, 
wo  der  Ballon  angebracht  ist,  oder  sehr  nahe  von  ihm  beginnt,  dann  fi-ei- 
lich  geschieht  die  Darmcontraction  in  diesem  Gebiete  bald  nach  dem  An- 
fange der  Reizung:  wenn  aber  die  Contraction  des  Darms  fern  von  der 
Abtheilung  desselben,  wo  der  Ballon  sich  befindet,  gescliieht.  dann  zei«:t, 
der  gesteigerten  Peristaltik  der  Gedärme   uni^^eachtet.  der  Ballon  die  Con- 
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traction  dieser  Abtheilnng  nnr  nach  einem  ansehnlichen  Zeitraum,  der, 
bei  meinen  Experimenten  vom  Anfange  der  Reizung  gerechnet,  bis  auf 
187  See.  kam. 

Die  Richtigkeit  der  von  mir  vorgeschlagenen  Erklärung  wird  auch 
durch  die  Beobachtungen  des  Zustandes  des  Dünndarms  während  der  epilep- 
tischen Anfälle  bei  meinen  ersten  Experimenten,  die  ich  ohne  Anwendung 
der  graphischen  Methode  anstellte,  bewiesen;  bei  denselben  merkte  ich  die 
gleichzeitige  Ck)ntraction  einiger  Schlingen  des  Dünndarms  während  des  An- 
falls. Also  bei  faradischer  Reizung  des  motorischen  Oehirnrindeu- 
gebiets  werden  beständig  starke  Contractionen  von  solchem 
Charakter  erhalten,  dass  der  contrahirte  Darm  gleichzeitig 
rhythmische  Bewegungen  ausführt;  die  Contractionen  des  Dünn- 
darms fangen  ungefähr  bei  der  Hälfte  der  klonischen  Periode 
des  Anfalls  in  verschiedenen  Abtheilungen  an  und  darauf  ver- 
breiten sie  sich  allmählich  auf  die  anderen  Abtheilungen; 
die  Dauer  der  Contraction  einer  Dünndarmabtheilung  kann  mit 
geringen  Zwischenräumen  von  1  Min.  6  See.  bis  zu  7  Min.  und 
diejenige  der  Contractionen*)  des  ganzen  Dünndarms  im  All- 
gemeinen 2  Min.  45  See.  bis  zu  8  Min.  12  See.  schwanken,  wahr- 
scheinlich noch  etwas  länger  sein.  Bei  den  epileptischen, 
mittelstEssence  d'absinthe  hervorgerufeneuAnfällen  erscheinen 
auch  während  der  klonischen  Periode  starke  Contractionen 
des  Dünndarms,  aber  es  gelingt  nicht  zu  bestimmen,  wie  lange 
sie  bei  jedem  einzelnen  Anfall  dauern,  weil  bei  der  Absinth- 
Epilepsie  die  Anfälle  rasch  nacheinander  folgen. 

Während  d«r  tonischen  und  theils  während  der  klonischen 
Periode  des  Anfalls  wird  der  Dünndarm  einem  ziemlich  starken 
Druck  von  Seiten  der  Banchpresse  unterworfen. 

Experimente  am  Dickdarm. 

Bei  den  verschiedenen  Experimenten  wurden  die  Ballons  in  verschiedene 
Abschnitte  des  Dickdarms  eingeführt,  d.  h.  in  das  Colon  ascendens,  Colon 
transversum,  Colon  descendens  und  in  das  Rectum.  Ich  stellte  am  Dick- 
darm 11  Experimente  mit  32  epileptischen  Anfällen  bei  unverletztem 
Nervensystem  und  mit  7  bei  verschiedenen  Verletzungen  desselben  an. 
Wenn  wir  die  Zeichnungen  (s.  Zeichnung  II)  der  Cnrven,  die  ich  erhalten 
habe,  betrachten,  so  merken  wir,  dass  die  Erhebungen  der  Darmcnrve  von 
verschiedenem  Charakter  sind:  erstens  hohe,  anhaltende  Erhebungen  bei  d, 
zweitens  weniger  anhaltende,  wellenartige  Erhebungen  bei  e,  drittens  sehr 
kurze  (2 — 3  See.)  Schwankungen  der  Curve,  die  durch  a  bezeichnet  werden. 

Die  Schwankungen  bei  a  erscheinen  in  Folge  dessen,  dass  die  Athmungs- 
Schwankungen  der  Bauchwände  auf  den  Dickdarmballon  wirken. 

Die  Erhebungen  der  Darmcurve  bei  d  und  e  erscheinen  als  Folge  der 
Dickdarmcontractionen;  das  kann  man  daraus  schliessen,  dass  die  Er- 
hebungen d  und  e  sehr  schön  sich   ausdrücken   auch  in  den  Fällen,   wo 

1)  Diese  letzten  Termine  erhielt  ich,  indem  ich  aus  der  Zeit  der  minimalen 
und  maximalen  Dauer  der  Darmcontractionen  bei  dem  epileptischen  Anfall 
43  Secunden  abstrahirte,  d.  h.  die  kürzeste  Zeit,  nach  welcher  die  Contractionen 
des  Dünndarma  bei  meinen  Experimenten  erschienen. 
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die  Thiere  vor  dem  Experiment  curaresirt  wurden  und  wo  die  Muskeln 
der  Bauchpresse  quer  durchschnitten  wurden.  Der  bisweilen  sehr  steile 
Abfall  der  Dickdarmcurve  wird  durch  die  Erschlaffung  der  Darmwände 
erklärt. 

Die  Dickdarmcontractionen  begannen  nach  verschiedenen  Zeiträumen, 
vom  Moment  des  Anfanges  des  epileptischen  Anfalls  gerechnet;  wenn  wir 
die  Experimente  über  den  aufsteigenden  Theil,  den  Quertheil  und  den  ab- 
steigenden Theil  des  Dickdarms  betrachten,  so  sehen  wir,  dass  die  Darm- 
contractionen  nach  3 — 76  See,  vom  Anfang  des  Anfalls  gerechnet,  beginnen 
(einmal  nach  171  See),  aber  am  häufigsten  nach  5 — 27  See;  bei  den  Experi- 
menten am  Rectum  schwankt  auch  die  Zeit  der  Erscheinung  der  Con- 
tractionen  von  3—108  See.  Worin  liegt  die  Ursache  dieser  grossen 
Differenz  hinsichtlich  der  Zeit  des  Eintritts  der  Dickdarmcontractionen 
beim  epileptischen  AnfaU,  wenn  wir  noch  dazu  in  Betracht  ziehen,  dass 
bei  demselben  Experimente  die  Contractionen  des  Darms  nach  verschiedenen 
Zeiträumen  eintreten?  Wenn  die  Dickdarmcontraction  nach  einem  gewissen 
Zeitraum  vom  Anfange  des  ersten  epileptischen  Anfalls  mit  jedem  nach- 
folgenden Anfall  immer  später  eintreten  würde,  so  wäre  das  durch  die 
Erschöpfung  der  Nervencentren  zu  erklären;  aber  die  Sache  steht  anders: 
zum  Beispiel,  bei  einem  Versuch  treten  bei  nacheinanderfolgenden  Anfällen 
die  Danncontractionen  nach  27,  8,  13  und  8  See.  vom  Anfange  des 
Anfalls  an,  bei  einem  anderen  Versuch  nach  3,  17,  6  See,  bei  einem 
dritten  nach  108,  81,  18  und  21  See  auf.  Die  Voraussetzung  schien  mir 
wahrscheinlich,  dass  bei  der  Reizung  der  Gehirnrinde  das  Anlegen  der 
Elektroden  an  verschiedene,  aber  nahe  bei  einander  liegende  Theile  der 
motorischen  Region  von  Bedeutung  sein  könnte;  vielleicht  übte  die  Nachbar- 
schaft des  Rindencentrums  des  Dickdarms  einen  Einlluss  aus.  Einmal  ver 
suchte  ich  die  Elektrode  an  dieselbe  Stelle  der  Rinde  anzulegen  und  dabei 
begannen  die  Contractionen  in  sehr  verschiedenen  Zeiträumen,  ländlich  bei 
einem  anderen  Experimente  wurde  die  Reizung  der  Rinde  durch  die  Elektrode 
jrar  nicht  angewandt,  da  die  epileptischen  Anfälle  (3  Anfälle)  mit  kurzen 
Zwischenräumen  nach  dem  Berühren  der  Dura  mater  mit  der  Pincette  auf  ein- 
ander folgten,  indessen  erschienen  die  Danncontractionen  bei  diesen  auf  ein- 
ander folgenden  Anfällen  nach  3,  68  und  74  See  von  dem  Anfange  des  Anfalls 
an.  Bei  diesem  Experiment  erscheinen  die  Contractionen  immer  später  vom 
Anfange  des  Anfalls,  aber  es  erweist  sich  eine  zu  grosse  Differenz  zwischen 
dem  Eintritt  der  Contraction  bei  dem  ersten  und  bei  dem  zweiten  Anfall 
und  eine  zu  geringe  Differenz  zwischen  dem  zweiten  und  dem  dritten,  und 
in  diesem  Falle  spricht  das  gegen  die  Wirkung  der  Erschöpfung  der  Centren 
der  Gedärme.  Die  Zeit  der  Erscheinung  der  ersten  Contraction  steht  auch 
in  keiner  Beziehung  zu  dem  Theil  des  Dickdarms,  wo  der  Ballon  sich  befindet. 
Dies  in  Betracht  ziehend,  müssen  wir  uns  an  die  ErkUlrunir,  die  ich  schon 
in  Beziehung  zum  Dünndarm  ausgesprochen  habe,  halten,  d.  h.  annehmen, 
dass  die  Zeit  der  Erscheinung  der  Dickdarnicontraction  an  der  Stelle,  wo 
der  Ballon  sich  befindet,  in  Beziehung  steht  zur  Stelle  der  ersten  Contraction 
des  Dickdarms  im  Allgemeinen.  Der  Charakter  der  Contractionen  bei  d  ist  ein 
spasmodiseber,  der  Charakter  eines  stark  ausgesprochenen,  anhaltenden 
Krampfes.  Ausser  den  Contractionen  d  waren  bei  meinen  Experimenten 
auch  die  Contractionen  e  vorhanden;  die  Dickdarmcontractionen  e  kann  man 
mit   den    Dtinndarmcontractionen  e  vergleichen;    der    Unterschied    zwischen 
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ihnen  besteht  darin,  dass  die  Dickdarmcontractionen  e  kräftiger  und  an- 
haltender sind,  als  die  Dfinndarmcontractionen  e,  was  freilich  durch  die 
grössere  Entwicklung  der  Dickdarmmusculatur  sich  erklären  lässt,  da 
letztere  zur  Erfüllung  einer  Arbeit,  die  eine  Ausgabe  grösserer  Muskelkraft 
fordert,  angepasst  ist.  Wir  begegnen  auf  meinen  Gnrven  den  Dickdarm- 
contractionen e  auch  unabhängig  von  den  Contractionen  d,  aber  öfter  treten 
sie  gleichzeitig  mit  denselben  auf,  indem  sie  eine  Reihe  Contractionen  und 
Erschlaffungen  des  schon  contrahirten  Darms  ausdrucken.  Alles  Obengesagte 
bezieht  sich  gleichzeitig  auf  durch  Himrindenreizung,  sowie  durch  Absinth 
ausgelöste  Anfälle.  Auf  Grund  des  oben  Erwähnten  ziehe  ich  folgenden 
Schluss:  Bei  der  faradischen  Reizung  des  motorischen  Rinden- 
gebiets, bei  dem  epileptischen  Anfall,  der  bei  dem  Thiere  ohne 
Reizung  desselben  ausgelöst  ist,  und  bei  dem  Anfall  der  Ab- 
sinth-Epilepsie entwickeln  sich  beständig  kräftige  Contrac- 
tionen des  Dickdarms,  die  am  häufigsten  während  der  tonischen 
oder  der  klonischen  Periode  des  Anfalls  und  zuweilen  anch 
nach  dem  Abschlüsse  der  klonischen  Periode  erscheinen;  die 
Contractionen  haben  oft  den  Charakter  eines  scharf  ausg'e- 
sprochenen,  anhaltenden  Spasmus,  gewöhnlich  wiederholen  sie 
sich  und  dauern  im  Ganzen  von  1 — 17  Min.  Bei  den  meisten 
Fällen  wechseln  die  Contractionen  mit  Perioden  mehr  oder 
weniger  scharf  ausgesprochener  Erschlaffung  des  Dickdarms 
ab;  nach  einer  Reihe  der  den  epileptischen  Anfall  begleitenden 
Contractionen  kommt  der  Dickdarm  in  einen  grösseren  Zustand 
der  Erschlaffung,  als  vor  dem  Anfange  der  Contractionen. 
Während  der  tonischen  und  der  scharf  ausgesprochenen  klo- 
nischen Periode  wird  der  Dickdarm  mit  seinem  Gehalte  einem 
ziemlich  ansehnlichen  Druck  von  Seiten  der  krampfhaft  con- 
trahirten Bauchpresse  unterworfen. 

Experimente  an  der  Harnblase. 

An  der  Harnblase  stellte  ich  6  Experimente  an,  während  deren 
18  epileptische  Anfälle  bei  Hunden  ausgelöst  wurden,  und  zwar  15  bei 
unverletztem  Centralnervensystem. 

Bei  der  Besprechung  der  Curven,  die  ich  bei  den  Magen-  und  Darm- 
Experimenten  erhielt,  habe  ich  schon  in  genügender  Weise  die  Merkmale 
angezeigt,  nach  welchen  man  einige  Schwankungen  der  Magen-  oder  Darm- 
curven  als  Athmungsschwankungen  deuten  kann;  darum  begnüge  ich  mich 
hier  damit,  dass  ich  auf  die  Zeichnungen,  wo  diese  Schwankungen  mit  dem 
Buchstaben  a  bezeichnet  sind,  hinweise  (s.  die  Zeichnung  III).  Auf  dieser 
Zeichnung  beobachten  wir  hohe  Erhebungen  (n)  der  Blasencurve  bei  voll- 
kommen ruhigem  Athmen  des  Thleres.  Die  Erhebungen  n  muss  man  als 
Ausdruck  der  Contractionen  der  Blase  selbst  ansehen. 

Bei  B  von  6  Hamblasenversuchen  wurden  die  epileptischen  Anfälle 
bei  Thieren,  bei  denen  die  Muskeln  der  Bauchpresse  durchschnitten  waren, 
die  Curarisirung  ziemlich  stark  war,  hervorgerufen  (über  den  Anfall  konnte 
man  demnach  nach  den  schwach  ausgesprocheneu  Krämpfen  urtheilen).  Die 
Zerstörung  der  Bauchpresse  und  die  Cararisation  des  Thieres  bürgten  dafür, 
dass    bei   diesen  Experimenten   die  Erhebung  der  Harnblasencurve   nur  in 
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Folge  der  Blasencontraction  entstehen  konnte;  indessen  erscheint  beständig 
bei  diesen  letzteren  die  Erbebung  der  Harnblasencarve  am  Anfange  der 
toniseben  Periode;  also  bei  nicht  curarisirten  Thieren,  bei  denen  die 
Banchpresse  nicht  zerstört  ist,  soll  man  die  Erhebung  der  Blasencurve  am 
An&nge  der  tonischen  Periode  des  epileptischen  Anfalls  als  das  Ergebniss 
zweier  Ursachen  ansehen:  der  Hamblasencontraction  und  des  Drucks  auf  die- 
selbe von  Seiten  der  Banchpresse. 

Die  Richtigkeit  dieser  Folgerung  wird  noch  durch  andere  üeberlegungen 
bestätigt:  auf  der  Zeichnung  III  ist  zu  sehen,  wie  am  Anfange  des 
Anfalls  sich  die  Curve  auf  einmal  hoch  erhebt  und  sogleich  darauf  wieder 
abfällt  obgleich  sie  ihr  ursprüngliches  Niveau  nicht  erreicht;  freilich  steht 
diese  Erhebung  in  Beziehung  zum  Seitendruck  der  Bauchpresse  auf  die 
Blase.  Da  die  Blasencontraction  und  die  darauf  folgende  Blasenerschlaffung, 
weil  die  Blase  bekanntlich  keine  quergestreiften  Muskeln  enthält,  keine  Er- 
hebung der  Curve  mit  einer  scharfen  Spitze  zeichnen  kann,  wird  dieselbe 
immer  bogenförmig  sein.  Auf  Zeichnung  III  ist  es  klar  zu  sehen ,  dass  die 
Hamblasencurve  auf  dem  Niveau,  auf  das  sie  sich  im  ersten  Moment  erhob, 
stehen  blieb;  es  genügte  jedoch  der  Druck  der  Bauchpresse  allein  nicht,  sondern 
die  Hamblasencontraction,  die  am  Anfange  dieses  Anfalls  nicht  sehr  stark 
war,  musste  dazu  mit  beitragren.  Aus  den  an  der  Harnblase  angestellten  Ver- 
suchen folgt:  Bei  der  Reizung  des  motorischen  Hirnrindengebiets, 
die  beim  Thiere  den  epileptischen  Anfall  hervorruft,  kommen 
während  dieses  Anfalls  kräftige  Contractionen  der  Harnblase 
vor,  die  am  Anfange  der  tonischen  Periode  des  Anfalls  er- 
scheinen und  sehr  oft  ziemlich  lange  nach  dem  Aufhören  der 
Krämpfe  dauern  (bei  meinen  Experimenten  bis  zu  9  Min.);  als 
Ergebniss  dieser  Contractionen  tritt  oft  eine  gewisse  Er- 
schlaffung der  Harnblasenwände  ein.  Die  Bauchpresse  übt  einen 
ziemlich  starkenDruck,  besonders  während  der  tonischenPeriode 
des  Anfalls,  auf  die  Harnblase  aus. 

Bei  der  Absinth-Epilepsie  werden  dieselben  Erscheinungen 
durch  die  Häufigkeit  der  Anfälle  etwas  verdunkelt. 

Als  Object  meiner  Untersuchung  dienten  mir  der  Magen  und  der  Darm, 
sowie  die  Harnblase.  Aber  unwillkürlich  interessirte  mich  der  Zustand 
auch  der  anderen  Bauchorgane  während  des  epileptischen  Anfalls;  specielle 
Untersuchungen  habe  ich  in  dieser  Richtimj»;  nicht  ausgeführt,  ich  gab  nur 
Acht  auf  den  Zustand  der  Milz  vor  dem  Anfall  und  nach  demselben.  Dabei 
merkte  ich,  dass  nach  Ablauf  des  Anfalls  beim  Betasten  die  Milz  sich 
immer  sehr  fest  erwies,  bisweilen  erreichte  sie  soirar  die  Festigkeit  des 
Holzes,  obgleich  sie  vor  dem  Anfall  weich  gewesen  war;  die  Beständigkeit 
dieser  Erscheinung  führt  mich  auf  die  Vernnithung,  dass  die  Milz 
während  des  epileptischen  Anfalls  sich  auch  contrahirt. 

IV. 

Jetzt  muss  ich  die  Frage  erörtern:  Stehen  diese  von  mir  erlialteueu 
Contractionen  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harn))lase  zur  localen 
Reizung  der  Gehirnrinde  mittelst  des  elektrischen  Stromes  oder  zum 
epileptischen  Anfall,    der   durch    die   Rei/Aing  hervorgerufen    wird,    in 
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Beziehung?  Es  handelt  sich  darum,  dass  durch  die  Untersuchungen 
einer  ganzen  Reihe  von  Autoren  bewiesen  ist,  dass  im  motorischen  Gebiet 
der  Gehirnrinde  Punkte  sich  befinden,  durch  deren  Reizung  die 
Contraction  oder  die  Erschlaffung  des  Magens,  der  Gedärme  und  der 
Harnblase  hervorgerufen  wird.  Darauf  beziehen  sich  die  Arbeiten 
von  Bochefontaine^),  Hlasko^),  Bechterew  und  Mislawsky'), 
Pal  und  Berggrün^),  Openchowsky*),  Meier^)  Dragomanow*^ 
und  meine  Arbeit®). 

Auf  Grund  der  Arbeiten  dieser  Autoren  kann  man  annehmen» 
dass  im  motorischen  Gebiete  der  Gehirnrinde  sich  Centra  befinden, 
deren  Reizung  bestandig  die  Contractionen  des  Pylorus,  des  Dünndarms, 
der  Harnblase,  des  Sphincter  vesicae  und  des  Rectum  hervorrufen; 
hinsichtlich  des  Dickdarms  ist  die  Anzahl  der  Untersuchungen  noch 

1)  Boche fontaine,  Etüde  exp^rimentale  de  rinfluence  exerc^  par  la  fa- 
radisation  de  reoorce  grise  du  cerveau  aar  quelques  fonctionB  de  la  vie  organique. 
Archives  de  Physiologie  normaie  et  pathologique.  2.  s^rie.  T.  3.  8.  ann^. 
Paris,  p.  140—172. 

2)  Bernhard  Hlasko,  Beiträge  zur  Beziehung  des  Gehirns  zum  Magen. 
Dißs.  Dorpat  1887. 

3)  Prof.  W.  M.  Bechterew  und  N.  A.  Mislawsky,  Die  Centra  der  Be- 
wegung der  Harnblase  im  Gehirn.  Archiw  Psychiatrii,  Newrologii  i  sudebnoy 
Psychopatologii.  6.  Jahrg.  1888;  Bd.  XII.  Th.  2.  8.  75—79.  (Russisch.) 

W.  Bechterew  und  N.  Mislawsky,  üeber  die  centrale  und  die  periphe- 
rische Innervation  der  Gedärme.  —  Die  Arbeiten  des  Vereins  der  Naturforscher 
an  der  Universität  von  Kasan.  (Russisch.)  Bd.  XX.  Kasan  1889.  Archiv  für 
Anatomie  und  Physiologie,  Physiologische  Abtheilung.  Jahrgang  1889.  Supple- 
ment-Band. Leipzig  1889. 

Prof.  W.  Bechterew  und  Doc.  N.  Mislawsky,  Zur  Frage  über  die 
Innervation  des  Magens.  Medicinsko^  Obosr^nije.  Nr.  2.  Moskau  1890 
(russisch). 

Prof.  W.  Bechterew,  üeber  die  Rindencentra  sphincteris  ani  et  vesicae. 
Neurologisches  Centralblatt.  12.  Jahrgang.  1893.  Nr.  3.  S.  81—82. 

4)  J.  Pal  und  J.  E.  Berggrün,  üeber  Centren  der  Dünndarminnervation. 
Medicinische  Jahrbücher.  Jahrgang  1888.  (Neue  Folge.  III.  Jahrgang.)  Wien. 
8.  435-446. 

5)  Dr.  Th.v.  Openchowsky,  üeber  die  gesammte  Innervation  des  Magens. 
Deutsche  medicinische  Wochenschrift.  XV.  Jahrgang.  1889.  Nr.  5.  S.  717  und: 
üeber  Centreu  und  Leitungsbahnen  für  die  Musculatur  des  Magens.  —  Archiv 
mr  Anatomie  und  Physiologie.  Physiol.  Abtheilung.  Jahrgang  1889.  Leipzig. 
8.  549-556. 

6)  J.  K.  Meier,  üeber  die  Rindencentra  des  Sphincter  vesicae  und  ani. 
Neurologischer  Bote.  (Russisch.)   Bd.  I.   Nr.  1.   S.  67—70.    Kasan  1893. 

7)  AI.  Dragomanow,  üeber  den  Einfiuss  des  Gehirns  auf  den  Act  des 
Harnlassens.  Diss.  Warschau  1896.  (Russisch.) 

8)  V.  P.  Ossipow,  Zur  Frage  über  die  Rindencentra  des  Dickdarms. 
Obosr^nije  Psychiatrii,  Newrologii  etc.  Nr.  3.  St.  Petersburg  1898.  (Russisch.) 
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sehr  gering.  Ich  kann  noch  hinzusetzen,  dass  die  Contractionen,  die  die 
Autoren  von  irgend  einem  gewissen  Punkte  des  motorischen  Gebiets 
der  Gehirnrinde  erhielten,  aus  benachbarten,  wenn  auch  sehr  nahe 
gelegenen  Punkten  nicht  erhalten  wurden,  d.  h.  die  Punkte  der  Rinde 
erschienen  streng  localiairt.  Stehen  nicht  die  von  mir  erhaltenen  Er- 
gebnisse in  Beziehung  zum  unmittelbaren  Anlegen  der  Elektrode  an 
gewisse  Punkte  des  motorischen  Gebiets?  Wenn  das  richtig  ist, 
so  hat  der  epileptische  Anfall  bei  meinen  Experimenten  nur  die  Be- 
deutung eines  begleitenden  Moments,  und  die  erhaltenen  Ergebnisse 
würde  man  auch  ohne  ihn  erhalten.  So  eine  Vermuthung  zuzulassen, 
hiesse  erklären  eine  gewisse  Unbeständigkeit  der  von  mir  erhaltenen 
Ergebnisse  über  die  erste  Erscheinung  der  Contractionen  beim  epilep- 
tischen Anfall;  das  zu  vermuthen,  scheint  besonders  bequem  bei  den 
Magenexperimenten,  wo  bei  der  Hälfte  derselben  die  Contractionen  der 
Cardia  und  des  Pylorus  gar  nicht  vorhanden  waren.  Die  grössere 
oder  geringere  Nähe  der  Elektrode  zum  Rindenceutrum,  ihre  Stellung 
auf  dem  Centrum  selbst  hätte  vielleicht  alle  diese  Erscheinungen 
erklärt     Ich  muss  alle  diese  Vermuthungen  verneinen. 

Bei  meinen  Experimenten  wurde  die  Elektrode  nie  auf  einen  im 
Voraus  bestimmten  Punkt  des  motorischen  Gebiets  der  Gehirnrinde 
gestellt.  Nachdem  ich  den  epileptischen  Anfall  mit  einer  Reihe  Con- 
tractionen, zum  Beispiel  des  Dünn-  oder  Dickdarms,  erhalten  hatte, 
stellte  ich  gewöhnlich  beim  Hervorrufen  des  folgendes  Anfalls  die 
Elektrode  auf  eine  neue  Stelle  des  motorischen  Gebiets,  dann  rief  ich 
den  Anfall  hervor  und  erhielt  hinsichtlich  der  Gedärme  den  früheren 
Erfolg,  der  oft  sogar  io  Bezug  zur  Zeit  der  Erscheinung  der 
ersten  Contraction  mit  der  früheren  zusammenfiel;  dagegen,  wenn  ich 
die  Elektrode  auf  die  frühere  Stelle  stellte  und  einen  Anfall  hervor- 
rief, erhielt  ich  oft  eine  ansehnliche  Differenz  in  Bezug  auf  die 
Zeit  der  Erscheinung  der  ersten  Contraction.  Bei  meinen  Experimenten 
kamen  solche  Fälle  vor,  wo  die  Reizung  den  epileptischen  Aufall 
nicht  hervorrufen  konnte;  in  einem  solchen  Falle  erhielt  ich  auch  keine 
Contractionen  der  Baucheingeweide.  Ich  kann  auf  ein  Experiment 
verweisen,  wo  die  Reizung  keinen  epileptischen  Anfall  hervorrief;  da 
erschienen  die  Contractionen  des  Dünndarms  auch  nicht,  obgleich  sie 
bei  dem  vorigen  und  bei  dem  naclifoli^enden  Anfall  beobachtet  wurden. 
Ich  will  auch  noch  ein  anderes  Experiment  anführen,  wo  un<^eachtet 
sehr  starker  Ströme  es  mir  nicht  gelang,  bei  dem  Thiere  aucli 
nur  einen  epileptischen  Anfall  hervorzurufen;  dahei  waren  auch  keine 
Contractionen  des  Darmkanals  vorhanden.  Wenn  die  Elektrode  bei 
diesem  Experiment  auf  dem  Rindencentrum  des  Darms  sich  befunden 
hätte,  so  hätten  die  Contractionen  ersciieinen  müssen. 
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Bei  einem  Versuch,  welcher  zum  Zweck  der  Bestimmung  der 
Punkte,  die  die  Dickdarmcontractionen  hervorrufen,  angestellt  wurde, 
legte  ich  (bei  einer  Entfernung  der  Rollen  des  Schlittenapparats  von 
100  mm)  die  Elektrode  mehrmals  ohne  Erfolg  an  verschiedene  Oebiete 
der  Rinde  an;  endlich  entwickelte  sich  bei  dem  Hunde  der  epileptische 
Anfall  und  gleichzeitig  auch  stfirmische  Contractionen  des  Dickdarms; 
die  Contractionen  wiederholten  sich  auch  bei  dem  folgenden  Anfall, 
der  sich  ohne  neue  elektrische  Reizung  der  Rinde  entwickelte. 

Bei  diesem  Experimente  wurden  die  epileptischen  Anfalle  nicht 
durch  &radische  Reizung  der  Gehirnrinde  hervorgerufen,  die  An- 
falle entwickelten  sich  bei  dem  Berühren  der  Dura  mater  mit  der 
Nadel,  es  kann  also  in  diesem  Falle  von  der  localen  Reizung  des  Centrum 
gar  keine  Rede  sein;  indessen  waren  die  Dickdarmcontractionen  sehr 
deutlich.  Die  Experimente  mit  Absinth-Epilepsie,  die  gleiche  Er- 
gebnisse mit  den  durch  faradischen  Strom  hervorgerufenen  zeigten, 
^  wiederlegen  die  oben  ausgesprochene  Verrauthung. 

Femer,  bei  der  Reizung  des  Rindencentrums  der  Gedärme  oder  der 
Harnblase  erhalten  wir  gewöhnlich  eine,  selten  zwei  Contractionen;  bei 
meinen  Experimenten  beobachtete  ich  aber  eine  ganze  Reihe  anhaltender 
und  stürmischer  Contractionen.  Endlich,  bei  Anlegen  der  Elektrode  an 
das  Hamblasencentrum  beobachteten  wir  Dickdarmcontractionen,  aber 
nur  unter  der  Bedingung,  dass  die  Reizung  den  epileptischen  Anfall  hervor- 
ruft Alle  angeführten  Beweise  sprechen  genügend  klar  dafür,  dass  die 
von  mir  erhaltenen  Ergebnisse  nur  bei  einer  solchen  Reizung,  die  den 
epileptischen  Anfall  hervorruft,  beobachtet  werden  können,  oder  mit 
anderen  Worten,  diese  Ergebnisse  stehen  in  directer  Beziehung 
zum  epileptischen  Anfall,  zur  Reizung  in  toto  des  motorischen 
Gebiets  mit  den  Centra,  die  sich  darin  befinden;  die  locale  Beizung 
der  Rindencentra  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harnblase  geben 
solche  Ergebnisse  nicht 

Hinsichtlich  der  Contractionen,  die  ich  von  Seiten  des  Magen- 
Darmtracts  und  der  Harnblase  bei  Hunden  während  der  durch 
Vergiftung  mit  Essence  d'absinthe  hervorgerufenen  epileptischen 
Anfalle  beobachtet  habe,  kann  man  vermuthen,  dass  diese  Contrac- 
tionen nicht  in  Beziehung  zu  den  epileptischen  Anfallen,  sondern  zur 
Wirkung  des  Absinths  auf  die  in  den  Wänden  der  Gedärme  selbst 
gelegenen  Nervenapparate  stehen. 

In  der  mir  zugänglichen  Literatur  habe  ich  nichts  hinsichtlich 
der  Wirkung  der  Essence  d'absinthe  auf  den  Magen,  auf  die  Gedärme 
und  auf  die  Harnblase  gefunden.  Auf  Grund  meiner  Experimente 
muss  ich  folgende  Meinung  aussprechen: 

Die  Einführung  von  1 — 2  sogar  3  ccm  Essence  d'absinthe 
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cultivee  ins  Blut  des  Hundes  ruft  an  und  für  sich  keine  Con- 
tractionen  desMagens,  derGedärme  und  der  Harnblasehervor, 
und  die  Contractionen,  die  bei  den  durch  Absinth  hervor- 
gerufenen epileptischen  Anfällen  beobachtet  werden,  stehen 
in  Beziehung  zur  Epilepsie.  Hier  finde  ich  es  passend,  den  Grund 
dieses  Schlusses  nun  für  den  Magen  allein  anzuffehren.  Bei  der  Be- 
schreibung meiner  Experimente  am  Magen  wies  ich  darauf  hin,  dass  die 
Contractionen  der  Cardia  und  des  Pylorus  nur  bei  einer  Hälfte  der 
Experimente,  bei  denen  die  epileptischen  AnföUe  durch  die  faradische 
Reizung  der  Gehirnrinde  hervorgerufen  waren,  beobachtet  wurden; 
bei  den  Anfallen  der  Absinth-Epilepsie  wurden  sie  gar  nicht  be- 
obachtet; Contractionen  des  Körpers  des  Magens  beobachtete  ich  gar 
nicht  Wenn  der  Absinth  Contractionen  des  Magens  hervorgerufen 
hätte,  hätte  ich  sie  natürlich  beobachtet. 

Also  die  im  HI.  Kapitel  beschriebenen  Erscheinungen  von  Seiten 
des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harnblase  muss  ich  als  in  Be- 
ziehung zum  epileptischen  Anfall  stehend  betrachten. 

Wenn  man  die  Ergebnisse  meiner  Versuche  in  Betracht  zieht,  so 
kommt  man  zu  folgendem  Schlüsse:  Der  Harn-  und  Stuhlabgang, 
der  oft  während  der  epileptischen  Anfälle  beobachtet  wird, 
erscheint  in  Folge  zweier  Ursachen:  wegen  der  stürmischen 
Contractionen  der  Harnblase  und  des  Dickdarms,  die  be- 
ständig bei  dem  epileptischen  Anfall  stattfinden,  und  wegen 
des  Druckes  von  Seiten  der  contrahirten  Bauchpresse  auf 
die  Harnblase  und  auf  den  Darmkanal  mit  ihrem  Inhalt. 

Man  darf  diese  Erscheinungen  nicht  in  Beziehung  zu  einer  dieser 
Ursachen  allein  stellen,  denn  beide  erscheinen  beständig  beim  epilep- 
tischen Anfall. 

V. 

Der  Anordnung  meiner  Darstellung  folgend,  will  ich  jetzt  zum 
Erläutern  der  gefundenen  Ergebnisse  übergehen:  Wodurch  werden 
eigentlich  die  Contractionen  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harn- 
blase während  der  epileptischen  Anfälle  hervorgerufen? 

Oben  führte  ich  die  Meinungen  von  Brown- Sequard  und  von 
Vulpian  an.  Bei  meinen  Experimenten  erhielt  ich  Contractionen 
des  Magen-Darmtracts  und  der  Harnblase,  abgesehen  davon,  ob  das 
Thier  durch  Curare  vergiftet  war  oder  nicht,  bei  dem  Curare  waren 
die  Contractionen  sogar  nicht  schwächer,  als  ohne  Curare;  indessen 
beim  curaresirten  Thiere  kann  die  Asphyxie  nur  beim  Aufhören  der 
künstlichen  Athmung  eintreteo. 

Auf    Grund     dessen     soll     man     die     Richtii^keit     der    Meinung 
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Valpian's  anerkennen,  nämlich  dass  die  Contractionen  in  Beziehung 
zur  functionellen  Störung  der  Nervencentra  stehen.  Andererseits  darf 
man  auch  die  causale  Bedeutung  der  gesteigerten  Venosität  des  Bluts, 
die  ohne  Zweifel  beim  epileptischen  Anfall  eintritt,  nicht  ganz  ver- 
neinen; das  venöse  Blut  ruft  Contractionen  des  Magens,  der  Ge- 
därme und  der  Harnblase  hervor.  Ich  berufe  mich  auf  die  experi- 
mentelle Untersuchung  von  van  Braam  Houckgeest^).  Bei  einigen 
meiner  Experimente  wurde  auch  die  kfinstliche  Athmung  unterbrochen. 
Bei  den  Experimenten  am  Magen  beobachtete  ich  die  Pjloruscon- 
tractionen  bei  der  Asphyxie  nur  einmal,  bei  den  Experimenten  am  DOnn- 
und  Dickdarm  rief  die  Asphyxie  eine  schwächere  Contraction  des  Dünn- 
darms und  eine  stärkere  des  Dickdarms  hervor,  welche  der  Kraft  und 
der  Dauer  nach  viel  schwächer  als  die  sich  während  der  epileptischen 
Anfalle  wiederholenden  Contractionen  der  Gedärme  waren. 

Also  das  venöse  Blut  ruft  Contractionen  der  Gedärme  hervor; 
da  diese  Bedingung  beständig  beim  epileptischen  Anfall  hervor- 
treten kann,  so  finde  ich  es  unmöglich,  ihre  Bedeutung  zu  verneinen; 
da  aber  bei  curaresirten  Thieren  die  Contractionen  sich  in  voller  Kraft 
entwickeln  und  die  Asphyxie  allein  nicht  genügend  war,  um  eine  Reihe 
so  stürmischer  Contractionen  hervorzurufen,  so  soll  man  die  beim 
epileptischen  Anfall  stattfindende  Asphyxie  als  eine  die 
Contractionen  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harn* 
blase  befördernde  Ursache  anerkennen. 

Während  des  epileptischen  Anfalls  werden  der  Magen,  die  Ge- 
därme und  die  Harnblase  mit  ihrem  Inhalt  einem  ziemlich  starken 
Druck  von  Seiten  des  stark  sich  contrahirenden  Zwerchfells  und  der 
Bauchpresse  unterworfen;  dieser  Druck  bei  einem  gewissen  Grade  der 
Füllung  des  Magen-Darmkanals  und  der  Harnblase  kann  auch  die 
Contractionen  dieser  Organe  hervorrufen.  Bei  den  Experimenten  an 
curaresirten  Thieren  wird  dieser  Druck  auf  die  Eingeweide  beseitigt 
und  dennoch  entwickeln  sich  die  Contractionen  in  voller  Kraft  Der 
Druck  auf  den  Magen,  auf  die  Gedärme  und  auf  die  Harn- 
blase, besonders  bei  einem  gewissen  Grad  ihrer  Fülle,  von 
Seiten  des  Zwerchfells  und  der  Bauchpresse  kann  auch  die 
Entwicklung  ihrer  Contractionen  beim  epileptischen  An- 
fall befördern. 

Im  Centralnervensystem  existiren  noch  Subcortical-  und  Rücken- 
markscentra.     Eine    genauere    Darstellung    derselben   findet  man  in 
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den  Arbeiten  von  Ott  and  Field*),  Hlasko'-),  Bechterew  und 
Mislawsky^),  Dragomanow^),  Openchowsky^),  Knaut^),  Dob- 
bert'),  Budget). 

Also  im  Centralnervensystem  sind  Cortical-,  Subeortical-  und 
Rückenmarkscentren  für  Magen,  Gedärme  und  Harnblase  vorhanden. 
Steht  die  Reizung  derselben  zu  den  Contractionen  des  Magens,  der 
Gedärme  und  der  Harnblase  im  epileptischen  Anfall  in  Beziehung? 

Gegenwärtig  ist  die  Theorie  des  Rinden-Ursprungs  des  epileptischen 
Anfalls  und  die  Beziehung  seiner  Krämpfe  zum  motorischen  Gebiet 
der  Gehirnrinde  durch  die  Untersuchungen  einer  grossen  Anzahl  von 
Autoren  fest  begründet.  Die  Arbeiten  von  Rosenbach,  Bechterew, 
Meier,  Suschtschinsky,  Wirubow,  Todorsky  und  anderer  Auto- 
ren ^)  haben  bewiesen,  dass  die  Entfernung  beider  motorischen  Gebiete 
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der  Gehirnrinde  der  Hemisphären  oder  das  Beschneiden  der  motori- 
schen Gebiete  während  des  epileptischen  AnfaUs  denselben  unter- 
bricht: die  Krämpfe  hören  sogleich  auf.  Das  ist  bewiesen  nicht  nur 
für  die  Epilepsie,  die  durch  faradische  Beizung  des  motorischen  Ge- 
biets herrorgerufen  wird,  sondern  auch  fEbr  die  toxische  Absinth-,  Cin- 
chonin-,  Cinchonidin-  u.  s.  w.  Epilepsie. 

Wenn  man  die  motorischen  Rindengebiete  während  der  klonischen 
Periode  uAischneidet,  so  geschieht  dies  zu  einer  Zeit,,  wo  das  motorische 
Rindengebiet,  folglich  auch  die  sich  darin  befindenden  Centren  im  Zu- 
stand einer  sehr  heftigen  Reizung  befinden,  die  auf  subcorticale 
und  Rückenmarkscentren  schon  fortgeleitet  ist,  also  sind  die  letzteren 
auch  im  Zustande  der  heftigsten  Erregung.  Das  augenblickliche  Auf- 
hören der  Krämpfe  der  quergestreiften  Musculatur  sogleich  nach  dem 
Umschneiden  der  motorischen  Gebiete  während  der  klonischen  Periode 
weist  darauf,  dass  die  Erregung  der  Subcortical-  und  Rfickenmarks- 
centren  beim  epileptischen  Anfall  in  directer  Beziehung  zu  den  Rinden- 
centren  steht. 

Das  ist  vollkommen  richtig  hinsichtlich  der  quergestreiften  Mus- 
culatur, was  aber  die  Krämpfe  oder  richtiger  den  Spasmus  der  glatten 
Musculatur  anbetrifft,  dessen  Vorhandensein  hinsichtlich  des  Gefass- 
systems  in  den  Arbeiten  von  Todorsky^)  und  Borischpolsky*^) 
und  hinsichtlich  des  Magens  (theilweise),  der  Gedärme  und  der  Harn- 
blase durch  mich  in  dieser  Arbeit  bewiesen  ist,  bleibt  diese  Frage 
noch  unberührt 

Indem  ich  alles  oben  Dargestellte  überlegte,  entschied  ich  mich  zu 
einer  Reihe  von  Experimenten  über  den  Magen,  die  Gedärme  und  die 
Harnblase  durch  Entfernen  oder  Umschneiden  beider  motorischen 
Regionen  während  des  epileptischen  Anfalls.  Während  des  Anfalls 
vollführte  ich  auch  den  Durchschnitt  des  Markstammes  vor  der  Varols- 
brücke  —  dadurch  wurden  die  Rinden-  und  Subcorticalcentren  von 
den  Oblongata-  und  Rückenmarkscentren  getrennt. 

Experimente  durch  Entfernen  oder  Umschneiden  der 
motorischen  Regionen  der  Gehirnrinde  während  des  epilep- 
tischen Anfalls. 

Solcher  Experimente  stellte  ich  7  an;  bei  3  dieser  Experimente 
wurde  die  Epilepsie  mittelst  Essence  d'absinthe  hervorgerufen. 
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Vor  der  ausführlichen  Analyse  der  Ergebnisse  meiner  Experimente 
will  ich  sagen,  dass  in  allen  Fällen  die  Contractionen  des  Magens, 
der  Gedärme  und  der  Harnblase  sogleich  nach  dem  Entfernen  oder 
Umschneiden  der  motorischen  Gebiete  der  Gehirnrinde  aufhörten. 
Daraus  wird  es  klar,  dassEssence  d'absinthe,  ins  Blut  des  Hun- 
des eingeführt,  keine  Contractionen  des  Magens,  der  Ge- 
därme und  der  Harnblase  mittelst  Reizung  ihrer  peri- 
pheren Nervenapparate  auslöst,  denn  sonst  wären  sie  zu  be- 
obachten auch  nach  dem  Entfernen  der  motorischen  Gebiete  der 
Gehirnrinde.  Also  die  Contractionen  des  Dünn-  und  Dickdarms  und 
der  Harnblase,  die  ich  bei  den  durch  Absinth  Vergiftung  der  Hunde 
hervorgerufenen  epileptischen  Anfällen  beobachtete,  stehen  in  Beziehung 
zum  epileptischen  Anfall  und  nicht  zur  Wirkung  des  Absinths 
auf  die  peripheren  Nerven apparate  der  Gedärme  und  der  Harnblase. 
Die  Richtigkeit  dieses  wird  noch  dadurch  bestätigt,  das  die  Contrac- 
tionen bei  der  Absinthepilepsie  mit  dem  Anfall  zusammen  und  nicht 
vor  demselben  erscheinen. 

Ich  habe  7  Experimente  durch  Umschneiden  oder  Entfernen 
beider  motorischen  Gebiete  der  Gehirnrinde  während  des  epilep- 
tischen Anfalls  angestellt.  Da  die  Ergebnisse  dieser  Experimente  sich 
identisch  erwiesen,  obgleich  die  Experimente  an  verschiedenen  Ab- 
theilungen des  Magen-Darmkanals  und  der  Harnblase  gemacht  wur- 
den, so  finde  ich  ihre  Anzahl  genügend,  um  einige  Schlüsse  daraus 
zu  ziehen.  Diese  Experimente  beweisen,  dass  das  Entfernen  der  moto- 
rischen Rindenregionen  während  des  epileptischen  Anfalls,  indem 
es  augenblicklich  die  epileptischen  Krämpfe  zurückhält,  zugleich  auch 
die  Contractionen  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harnblase  unter- 
bricht. 

Man  kann  Zweierlei  erklären,  nämlich  dass  das  Entfernen  der  mo- 
torischen Gehimrindenregionen  zugleich  mit  den  Krämpfen  der  quer- 
gestreiften Muskeln  auch  die  Contractionen  des  Magens,  der  Gedärme 
und  der  Harnblase  aufhebt:  bei  den  Krämpfen  des  Anfalls,  wie  schon 
erwähnt,  spielt  das  motorische  Gebiet  der  Gehirnrinde  die  Hauptrolle, 
die  Subcorticalcentren  betheiligen  sich  nur  am  Entstehen  der  tonischen 
Krämpfe,  aber  an  einem  x\ntheil  auch  der  Rindencentra  daran  haben 
wir  kein  Recht  zu  zweifeln;  beim  epileptischen  Aufall  werden  die 
Subcorticalcentren  erregt  nur  in  Beziehung  zu  den  RiDdencentren,  und  das 
Absondern  der  letzteren  hebt  die  Möglichkeit  der  Uel)eri^'abe  der  Rei- 
zung auf  die  Subcorticalcentren  auf.  Hinsichtlich  der  quergestreiften  Mus- 
culatur  kann  man  die  Richtigkeit  dieses  Urtheils  für  bewiesen  ansehen 
iBechterew,  Todorsky,  Suschtschinsky,  Wirubow,  Meier, 
Ossipow);  wäre  es  nicht  möglicli,  diese  Erkläruni^  auch  in  Beziehung 


116  VUI.  Ossipow 

zu   den  Gontractionen  des  Magens,   der  Gedärme   und  der  Harnblase 
anzunehmen? 

Eine  andere  Erklärung  besteht  darin,  dass  das  Entfernen  der  mo- 
torischen Rindengebiete  die  Gontractionen  des  Magens,  der  Gedärme 
und  der  Harnblase  unterbricht:  nicht  in  Folge  ihres  Absondems  von 
den  Rindencentren,  sondern  in  Folge  des  Traumas,  das  dem  Gentrainer- 
yensystem verursacht  wird  und  das  eine  hemmende  Wirkung  auf  die 
Subcorticalcentren,  die  die  Gontractionen  erregen,  übt 

Die  Richtigkeit  dieser  zweiten  Erklärung  hinsichtlich  der  quer- 
gestreiften Muskeln  ist  theilweise  durch  Experimente,  bei  denen  die 
motorischen  Gebiete  der  Gehirnrinde  vor  dem  epileptischen  An&dl  ent- 
fernt wurden  und  darauf  nach  einem  mehr  oder  weniger  langen 
Zeitraum  dem  Thiere  Absinth  injicirt  wurde,  bewiesen;  solche  Experi- 
mente machten  Bechterew,  Meier  und  Andere,  mir  scheint  es, 
dass  man  in  diesen  Fallen  Unrecht  hat,  die  ganze  Sache  auf  die 
dauernde  Reizung  der  aufhaltenden  Nervenapparate  zu  beziehen. 
Ausserdem  im  Vortrag:  „Der  Rinden- Ursprung  der  durch  Vergiftung 
von  Hunden  mittelst  Essence  d'absinthe  hervorgerufenen  epileptischen 
Anfölle",  den  ich  vor  der  wissenschaftlichen  Versammlung  der  Aerzte 
der  St  Petersburger  psychiatrischen  und  Nerven-Klinik  am  27.  October 
1897  hielt;  wird  ein  Experiment  angeführt,  in  welchem  ich  bei  einem 
Hunde,  dem  ich  ein  ansehnliches  Trauma  durch  das  verursachte  Ab- 
tragen des  Scheitels-  und  Occipital- Lappens  zufügte,  eine  Reihe 
epileptischer  Anfölle  hervorrief,  die  sich  gar  nicht  von  deneo 
unterschieden,  die  bei  Unverletztheit  der  Gehirnrinde  hervorgerufen 
werden. 

Auf  Grund  dessen  bin  ich  geneigt,  die  Richtigkeit  der  ersten  Er- 
klärung anzunehmen,  d.  h.  dass  hier  nicht  das  Trauma,  sondern  das 
Entfernen  der  im  motorischen  Gebiete  gelegenen  Rindecentren  von  Be- 
deutung sei,  um  so  mehr,  da  eine  solche  Erklärung  die  Thatsachen 
verallgemeinert,  indem  wir  die  Gontractionen  des  Magens,  der  Gedärme 
und  der  Harnblase  in  Beziehung  zur  Reizung  des  motorischen  Gebiets 
der  Gehirnrinde  stellen,  wie  es  im  Bezug  der  Krämpfe  der  quer- 
gestreiften Muskeln  bewiesen  ist 

Die  Experimente  mit  Durchschneiden  des  Hirnstamms  oberhalb 
der  Varolsbrücke  ergaben  dieselben  Befunde. 

Auf  Grund  aller  dieser  Versuche  muss  ich  schliessen,  dass  die 
Centren  des  verlängerten  Marks  und  die  Rückenmarkscentren  sich  an 
den  epileptischen  Gontractionen  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harn- 
blase nur  unter  Wirkung  der  Rindencentren,  und  wahrscheinlich  auch 
der  Subcorticalcentren,  betheiligen,  die  Erregung  aber  der  letzteren 
auch  in  Beziehung  steht  zum  motorischen  Gebiet  der  Gehirnrinde. 
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Aus  allem  oben  Besprochenen  sehen  wir,  dass  eine  ansehnliche 
Analogie  während  der  epileptischen  Anfalle  sich  erweist  zwischen  dem 
Entstehen  der  Krämpfe  der  quergestreiften  Musculatur  und  dem  Ent- 
stehen der  Contractioneu  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harnblase 
(der  glatten  Muskeln). 

Wenn  man  die  Contractioneu  des  Magens,  der  Gedärme  und  der 
Harnblase  währenddes  epileptischen  Anfalls  einer  strengen  Gesetzmässig- 
keit nicht  unterwerfen  kann,  so  soll  man  sich  immer  dessen  erinnern, 
dass  diese  Organe  noch  in  Beziehung  zu  den  in  den  Ganglien  und  in 
den  Nervenplexus  gelegenen  automatischen  Centren  stehen. 

Bei  der  Beschreibung  der  Experimente  erwähnte  ich  mehrmals, 
dass  ich  die  Nn.  vagi  und  das  Rückenmark  an  verschiedenen  Niveaux 
durchschnitt. 

Bei  den  Experimenten  am  Magen  nach  der  Section  der  Nn.  vagi 
beobachtete  ich  keine  Contractioneu  der  Cardia  und  des  Pjlorus  mehr 
während  des  epileptischen  Anfalls.  Daraus  schliesse  ich,  dass  die 
Magen-Contractionen  während  der  epileptischen  Anfälle  beinahe  aus- 
schliesslich mittelst  der  Nn.  vagi  entstehen.  Ich  sage  „beinahe",  denn 
die  Autoren  (Openchowsky,  Knaut,  Dobbert)  weisen  auf  Neben- 
fasem,  die  aus  dem  Rückenmarke  entspringen  und  auch  zur  Contraction 
des  Magens  dienen;  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  bei  Unverletztheit 
der  Nn.  vagi  sie  auch  das  Hervorrufen  der  Magencontractionen  be- 
fördern und  bei  Durchschneidung  durch  ihre  Antagonisten  vertreten 
werden,  da  sie  selbst  die  Contraction  nicht  hervorrufen  können. 
Das  Duodenum  contrahirt  sich  auch  bei  durchschnittenen  Nn.  vagi, 
aber  diese  Contractioneu  kann  man  als  automatische  Bewegungen 
auffassen.  Um  meine  Schlüsse  zu  bestätigen,  machte  ich  folgendes 
Experiment:  Die  Nn.  vagi  des  Hundes  blieben  unverletzt,  das  Rücken- 
mark wurde  am  Niveau  des  2.  Halswirbels  durchschnitten,  darauf 
wurde  durch  Reizung  des  motorischen  Gebiets  der  Gehirnrinde  ein 
epileptischer  Anfall  hervorgerufen;  die  Krämpfe  griffen  freilich  nur 
die  Muskeln  des  Kopfes  des  Thieres  an.  Während  '.\  aufeinander  aus- 
gelösten epileptischen  Anfällen  konnte  man  stürmische  Contractioneu 
des  Duodenums  beobachten,  dieselben  dauerten  beim  ersten  Anfall 
4  Minuten  33  Secunden.  Beim  2.  Experimente  am  Dünndarm  wurden 
die  epileptischen  Contractioneu  auch  nach  Durchschueidung  der  Nn. 
Vagi  beobachtet;  sie  waren  besonders  stark  bei  einem  Exi)erimonte, 
und  wenn  wir  nach  der  Curve  urtheilen  wollen,  so  unterschieden  sie 
sich  von  den  Contractioneu,  die  vor  dem  Durchsclmitt  der  Nn.  vagi 
stattfanden,  nur  dadurch,  dass  die  wellenarti^i^en  8cinvankun<i;eu  nicht 
so  regelmässig  waren,  wie  bei  jenen. 

Bei  dem  dritten  Experimente  wurden  die  Contractioneu  des  Dünn- 
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darms  nach  dem  Durchschnitt  der  Nn.  vagi  beinahe  nicht  beobachtet, 
d.  h.  bei  einem  Anfall  waren  sie  so  unansehnlich,  dass  man  schwer- 
lich glauben  konnte,  sie  seien  in  Beziehung  zum  Anfall  entstanden, 
und  bei  einem  anderen  Anfall  waren  sie  gar  nicht  vorhanden.  Zur 
selben  Zeit  rief  die  unmittelbare  Reizung  der  Nn.  vagi  die  Contrac- 
tionen  der  Gedärme  hervor.  Bei  dem  Experiment  mit  Durchschnei- 
dung des  ßttckenmarks  am  Niveau  des  5.  Brustwirbels  sank  die  Dünn- 
darm-Curve  bis  auf  18  mm  sogleich  nach  einer  Reihe  wellenartiger 
Schwankungen  der  Gurve;  die  letzteren  erschienen  nach  dem  Durch- 
schnitt des  Marks  und  dauerten  41  Secunden.  Femer  zeigte  die  Curve 
die  Contractionen  des  Dünndarms  nicht  mehr  an,  obgleich  die  epilep- 
tischen Anfalle  gut  ausgedrückt  waren.  Bei  2  Experimenten  wurden 
die  Contractionen  des  Dünndarms  bei  den  durch  den  Durchschnitt  des 
Rückenmarks  am  Niveau  des  8.  und  9.  Brustwirbels  hervorgerufenen 
epileptischen  Anfallen  beobachtet;  sie  waren  aber  viel  schwächer,  als 
die  Contractionen  bei  denselben  Experimenten  mit  unverletztem  Rücken- 
mark. 

Auf  Grund  der  angeführten  Data  kann  man  die  Existenz  solcher 
Nervenbahnen  annehmen,  welche  auch  ohne  Antheil  der  Nn.  vagi 
diese  Contractionen  hervorrufen  können. 

Das  Dasein  solcher  Nerven  für  den  Dünndarm  bewies  Steinach 
beim  Frosch:  er  rief  Dünndarmcontractionen  hervor  durch  die  Rei- 
zung der  4.,  5.  und  6.  hinteren  Spinalnervenwurzeln.*) 

Bei  den  Experimenten  am  Dickdarm  wurden  die  Nn.  vagi,  das 
Rückenmark  und  die  Nn.  splanchnici  vor  dem  epileptischen  Anfall 
durchschnitten. 

Nach  dem  Durchschnitt  der  Nn.  vagi  auf  beiden  Seiten  contra- 
hirte  sich  der  Dickdarm  während  des  epileptischen  Anfalls  ebenso 
stark  wie  vor  dem  Durchschnitt. 

Nach  Section  des  Rückenmarks  am  Niveau  des  12.  Brustwirbels 
erhielt  ich  keine  epileptischen  Contractionen  des  Dickdarms.  Bei 
einem  anderen  Experiment,  wo  das  Rückenmark  am  Niveau  des 
7.  Brustwirbels  durchschnitten  wurde,  kamen  auch  keine  Dickdarm- 
contractionen  vor. 

Bei  durchschnittenen  Nn.  splanchnici  erhielt  ich  eine  Reihe  Er- 
hebungen der  Dickdarm-Curve  nicht  so  anhaltend  und  so  hoch,  wie 
diejenigen  bei  unverletzten  Nn.  splanchnici  bei  demselben  Hunde; 
ausserdem  begannen  die  Contractionen  des  Dickdarms  viel  später,  als 
im  ersten  Falle;  deshalb  schliesse  ich,  dass  die  Reizung,  die  die  Con- 


1)  Eugen  ßteinach,  Motorische  Functionen  hinterer  Spinalnerven  wurzeln. 
Archiv  für  die  gesammte  Physiologie.  60.  Bd.  Bonn  1895.  S.  592—622. 
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tractionen  des  Dickdarms  hervorrufen  soll,  längst  den  Leitungsbahnen 
des  Rückenmarks  und  theils  auch  den  ]Sn.  splanchnici  geht,  und  da 
nach  Durchschneidung  des  Rückenmarks  keine  Dickdarmcontractionen 
Yorhanden  sind,  so  folgt  daraus,  dass  die  Reizung  hauptsächlich  durch 
das  Rückenmark  und  durch  die  Nerven,  die  in  seinem  unteren  Niveau 
ihren  Ursprung  nehmen  (Plexus  sacralis),  geht;  ausserdem  soll  mau 
auch  die  automatische  Innervation  des  Dickdarms  von  Seiten  des  Plexus 
mesentericus  in  Betracht  ziehen. 

Nach  der  Durchschneidung  des  Rückenmarks  habe  ich  keine  Con- 
tractionen  der  Harnblase  beobachtet. 

In  der  im  Jahre  1896  veröflFentlichten  Dissertation  von  Doctor 
Borischpolsky  wird  unter  Anderem  bewiesen,  da.ss  ein  Spasmus  der 
peripherischen  Körpergefässe  während  des  epileptischen  Anfalls  ein- 
tritt Der  Verfasser  führt  auch  folgende  zwei  Schlüsse  an:  „Wie 
der  Zufluss  des  Blutes  zum  Gehirn,  so  auch  die  Erweiterung  der  Ge- 
tasse  desselben  erreichen  ihr  Maximum  (Akme)  während  der  klonischen 
Periode  des  Anfalls",  und  „auch  während  des  epileptischen  Anfalls 
stehen  die  Gefässe  des  Gehirns  zu  den  Gelassen  der  Peripherie  des 
Körpers  in  umgekehrten  Verhältnissen*'.^ 

Aus  diesen  zwei  Sätzen  des  Verfassers  folgt,  dass  der  Spasmus  der 
peripheren  Gefässe  des  Körpers  sein  Maximum  bei  der  klonischen 
Periode  erreicht.  Es  giebt  keinen  Grund  zu  vermutheu,  dass  die  Gefässe 
des  Darmkanals  und  der  Harnblase  nicht  denselben  Gesetzen,  wie  die 
anderen  peripheren  Gefässe  des  KöquTS,  folgen.  Indem  ich  epileptische 
Anfälle  bei  geöffneter  Bauchhöhle  hervorrief,  beobachtete  ich  selbst 
das  Erblassen  der  Gedärme  während  derselben.  Es  ist  interessant, 
die  Bedeutung  der  Anämie  des  Magens,  der  Gedärme  und  der  Harn- 
blase, die  während  des  epileptischen  Anfalls  vorhanden  ist,  in  ihrer 
Beziehung  zur  nachfolgenden  Hyperämie  bei  den  von  mir  beschriebe- 
nen Contractionen  der  Organe  der  Bauchhöhle  zu  erläutern. 

Indem  wir  uns  zu  der  von  mir  schon  erwähnten  Arbeit  von  van 
Braam-Hoockgeest'-^j  wenden,  finden  wir  in  derselben  Anweisungen, 
dass  die  Bewegungen  des  Darmkanals  durch  die  Anämie  geschwächt 
und  schliesslich  ganz  unterbrochen  werden,  aber  nach  dem  Aufliören 
der  Anämie  wieder  entstehen.  Diese  Beobachtung  kann  zum  Theil 
erklären,  warum  die  Contractionen  oft  nach  einem  ansehnlichen  Zeit- 
räume vom  Anfange  des  Anfalls  an  erscheinen.  Andererseits  erscheinen 
die  (Contractionen  des  Dickdarms  und  der  Harnblase  und  bisweilen 
auch   des  Dünndarms  am  Anfang  des    Anfalls   trotz    der  uugünstigen 


1)  Borischpolsky,  1.  c.  S.  330— .Uo. 

2)  van  Braam-Hoockgeest,  1.  c. 
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Verhältnisse  dazu,  nämlich  der  zu  dieser  Zeit  vorhandenen  Verengerung 
der  peripheren  Gefasse. 

In  Betracht  dieser  Ueberlegungen  scheint  es  mir,  dass  ich  Recht 
habe  zuzulassen,  dass  der  Zustand  der  peripheren  Gefasse  für  das  Ent- 
stehen der  während  des  Anfalls  vorkommenden  Contractionen  des 
Magens,  der  Gedärme  und  der  Harnblase  keine  wesentliche  Bedeu- 
tung hat. 

Da  meine  Arbeit  jetzt  beendet  ist,  so  halte  ich  es  fiOlr  nothig,  die 
Resultate  meiner  Untersuchungen  kurz  zu  resumiren: 

1.  Während  des  epileptischen  Anfalls  kommen  Contractionen  des 
Magens,  der  Gedärme  und  der  Harnblase  vor,  welche  gewohnlich  noch 
eine  geraume  Zeit  nach  dem  Ablaufe  des  Anfalls  fortbestehen. 

2.  Magencontractionen  kommen  etwa  in  50  Proc.  der  AnMle  vor 
und  beschränken  sich  hauptsächlich  auf  Cardia  und  Pylonis. 

3.  Contractionen  des  Dünn-  und  Dickdarms  und  der  Harnblase 
bilden  eine  beständige  Erscheinung  des  epileptischen  Anfalls. 

a)  Duodenumcontractionen  nehmen  ihren  Anfang  in  der  klonischen 
Periode  des  Anfalls  oder  kurz  nach  dem  Aufhören  der  Krämpfe  der 
quergestreiften  Muskeln. 

b)  Dünndarmcontractionen  beginnen  ungefähr  in  der  Mitte  der 
klonischen  Periode  des  epileptischen  Anfalls. 

c)  Dickdarmcontractionen  erscheinen  entweder  in  der  tonischen 
oder  in  der  klonischen  Periode;  sie  erscheinen  öfters  im  Anfange  der 
klonischen  Periode. 

d)  Contractionen  der  Harnblase  kommen  gewöhnlich  im  Anfange 
der  tonischen  Periode  zum  Vorschein. 

4.  Die  Contractionen  der  Gedärme  und  der  Harnblase  sind  sehr 
stark;  dieselben  haben  den  Charakter  eines  langdauemden  spastischen 
Krampfes.  Das  bezieht  sich  besonders  auf  Contractionen  des  Dick- 
darms und  der  Harnblase. 

5.  Zwischen  zwei  starken  Contractionen,  wie  auch  nach  dem  Auf- 
hören aller  epileptischen  Contractionen  kommt  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  eine  mehr  oder  weniger  lang  andauernde  Erschlaffung  der  Ge- 
därme und  der  Harnblase  vor. 

6.  Die  Erscheinungen  seitens  des  Magens,  der  Gedärme  und  der 
Harnblase,  die  im  Laufe  des  durch  faradische  Reizung  hervorgerufe- 
nen epileptischen  Anfalls  beobachtet  werden,  hängen  nicht  von  der 
localen  Reizung  des  corticalen  Magen-,  Darm-  und  Hamblasencentrums 
ab,  sondern  vom  epileptischen  Anfalle  selbst,  der  als  Resultat  einer 
Gesammtreizung  des  motorischen  Gebiets  der  Gehirnrinde  und  der  in 
ihr  gelegenen  Centren  erscheint. 

7.  Die   beständig    während   des   epileptischen  Anfalls   auftretende 
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Asphyxie  ist  ein  die  Magen-,  Darm-  und  Harnblasencontractionen  be- 
günstigendes Moment. 

8.  Der  sehr  starke  Druck  des  Zwerchfells  und  der  Bauchpresse 
auf  Magen,  Dann,  Harnblase  und  ihren  Inhalt  erscheint  während  des 
Anfalls  auch  als  ursächliches  Moment  fQr  die  Contractionen  der  ge- 
nannten Organe. 

9.  Harn-  und  Kothabgang,  die  so  häufig  Begleiterscheinungen  des 
epileptischen  Anfalls  sind,  resultiren  aus  der  Gesammtwirkung  der 
Contractionen  des  Darms,  der  Harnblase  und  des  auf  sie  und  ihren 
Inhalt  seitens  der  Bauchpresse  ausgeübten  Druckes. 

10.  Es  giebt  eine  Analogie  zwischen  den  epileptischen  Krämpfen 
der  quergestreiften  Musculatur  und  den  Contractionen  im  Magen,  Darm 
und  der  Harnblase  während  des  epileptischen  Anfalls  in  dem  Sinne 
der  Abhängigkeit  beider  vom  motorischen  Gebiete  der  Hirnrinde. 

Zum  Schlüsse  meiner  Arbeit  halte  ich  es  für  eine  angenehme 
Pflicht,  meinem  hochverehrten  Lehrer,  Prof.  W.  v.  Bechterew,  für 
dieses  von  ihm  vorgeschlagene  Thema  und  für  seine  Anleitung  meinen 
Dank  auszudrücken. 


Erklärang  der  Abbildungen  anf  Tafel  V. 

Alle  Curven  sind  (5  mal  verkleinert. 

In  allen  Abbildungen  stellt  der  Buchstabe  D  die  Athinungscurve  vor. 
K  Zeit  der  Reizung. 

X  =  einem  Chronogramm,  dessen  jede  Tbeiluug  einer  Secunde  entspricht. 
T  tonische  Periode  des  epileptischen  Anfalls. 
Cl  klonische  Periode  des  epileptischen  Anfalls. 
C  Ende  des  Anfalls. 

I.  Cd  Curve  der  Cardia. 

P  Curve  des  Pylorus. 

a  Athmungsschwankungcn  der  Curveo. 

b  Erhebungen  der  Curven    der  Cardia    und    des  Pylorus,    die  vom   Druck 

des  Zwerchfells  abhängen, 
g  Erhebungen   der  Curven,    die   von    den  Contractionen    der   Cardia   und 

des  Pylorus  abhängen. 

II.  Cr  Curve  des  Dickdarms. 
III.   H  Curve  der  Harnblase. 

n  Erhebungen  der  Curve,    von  der  Contraction   der  Harnblase  abliiingend. 
Von  einer  Reproduction  der  Curven  des  Duodenums  und  des  Dünndarms 
musste  leider  abgesehen  werden. 


IX. 

lieber  „springende  Pnpillen"  in  einem  Falle  von  cerebraler 
Kinderlähmung,  nebst  einigen  Bemerkungen  über  die  pro- 
gnostische  Bedeutung  der  „springenden  Pupillen"  bei  nor- 
maler Lichtreaction.') 

Von 

Medicinalassessbr  Dr.  W.  Eoenlg, 

Oberarzt  ».  d.  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  Dalidorf. 

In  einer  Arbeit  von  mir:  „üeber  das  Verhalten  der  Himnerven 
bei  den  cerebralen  Kinderlähmungen"  etc.  (Zeitschrift  fftr  klin.  Med. 
1896),  hatte  ich  u.  a.  auf  einzelne  bis  dahin  weniger  beachtete  Störungen 
von  Seiten  der  die  Augenmuskeln  versehenden  Nerven  aufmerksam 
gemacht  und  als  besonders  interessant  und  wichtig  die  pathologischen 
Veränderungen  der  Pupillenreaction  hervorgehoben. 

Meine  diesbezüglichen  Beobachtungen  haben  sich  seitdem  ver- 
mehrt, so  dass  ich  jetzt  über  11  einschlägige  Fälle  verfüge,  von  denen 
zwei  idiotische  Kinder  ohne  weitere  Lähmungserscheinungen  betreffen. 

Bei  diesen  Functionsstörungen  der  Pupillen  handelte  es  sich  um 
träge  oder  erloschene,  doppelte  und  auch  einseitige  Licht-  bezw. 
Convergenzreaction.  Das  einzige  bis  jetzt  bei  der  cerebralen  Kinder- 
lähmung noch  nicht  beobachtete  Pupillenphänomen  von  Bedeutung  ist 
das  der  springenden  Mydriasis,  unter  welcher  Erscheinung  wir  be- 
kanntlich eine  PupUlenerweiterung  verstehen,  welche  abwechselnd  bald 
das  rechte,  bald  das  linke  Auge  betrifft. 

Ich  bin  nun  in  der  Lage,  diese  Lücke  in  meinen  Beobachtungen 
ausfüllen  zu  können,  und  möchte  in  Kürze  über  den  betreffenden  Fall 
berichten,  um  dann  an  denselben  einige  Bemerkungen  über  die  pro- 
gnostische Bedeutung  der  springenden  Pupillen  bei  normaler  Licht- 
reaction  zu  knüpfen. 

Hermann  V.,  aufgenommen  am  3.  Januar  1898  in  die  Dalldorfer 
Idiotenanstalt,  17  Jahre  alt. 

Die  Mutter  giebt  an,  16  Jahre  verbeirathet  gewesen  zu  sein;  ihr  Mann 
starb  1897  an  „Lnngenläbmnng*'  (Phthise?).  Ref.  war  stets  gesund,  sie, 
wie  ihr  Mann,  hereditär  nicht  belastet,  insbesondere  liess  sich  über  Lnes  in 


1)  Nach   einem   am   13.  März  1899  in   der  Berliner  Gesellschaft  für  Psy- 
chiatrie und  Nervenkrankheiten  gehaltenen  Vortrage. 
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der  Ascendenz  nichts  eruiren.  Im  Ganzen  sechs  Kinder  und  drei  Aborte 
(3.,  5.,  9.  Geburt,  alle  im  ca.  3.  Monat). 

2  Kinder  starben;  1  an  Trismus,  3  Wochen  alt,  und  das  andere  an 
Schwäche  im  4.  Monat.  4  Kinder  leben.  Pat  ist  das  2.  Kind;  die 
3  anderen  Kinder  sind  körperlich  gesund  und  geistig  von  gewöhnlicher  Be- 
gabung. Pat.  kam  14  Tage  zu  früh  zur  Welt,  im  Uebrigen  verlief  die 
Schwangerschaft  normal,  und  die  Geburt  war  eine  leichte.  Keine  Asphyxie. 
Mutter  nährte  selbst.  Der  Schwachsinn  war  angeboren,  Kind  von  Anfang 
an  stumpf,  fing  erst  mit  3  Jahren  an  zu  sprechen,  hat  nie  ordentlich 
sprechen  gelernt;  auch  die  ersten  Gehversuche  wurden  erst  im  3.  Jahre 
gemacht;  der  Gang  war  von  jeher  ungeschickt  und  steif.  Im  1.  Jahre 
hatte  Patient  zweimal  Krämpfe,  seitdem  nicht  mehr.  Im  10.  Lebensjahre 
machte  er  eine  Krankheit  durch,  die  Ref.  nicht  näher  zu  benennen  weiss, 
während  welcher  der  Junge  8  Tage  ohne  Bewusstsein  dalag. 

In  der  Schule  kam  er  bis  zur  4.  Klasse;  er  war  gutraüthig  und  hatte 
Lust  zum  Lernen,  behielt  aber  nichts. 

Status  praesens.  Massiger  Grad  von  Schwachsinn.  Sprache  etwas 
stotternd,  langsam,  oft  werden  Silben  verschluckt;  schwere  Paradigmata 
werden  fast  unkenntlich  wiedergegeben;  sonst  kein  bulbärer  Charakter. 
Beim  Sprechen  wird  die  rechte  Unterlippe  etwas  nach  aussen  und  unten 
gezogen;  auch  in  der  Euhe  sieht  man  leichte  Spontanbewegungen  im  Bereich 
der  Mundmusculatur.  Pat.  ist  etwas  klein  für  sein  Alter;  keine  besonderen 
Difformitäten  des  Schädels.  Gang  ist  etwas  steif  und  ungeschickt,  knickt 
zuweilen  in  den  Knieen  ein.  Genu  valgum.  Deutliche  Spasmen  in  beiden 
unteren  Extremitäten;  Sehnenreflexe  erhöht;  Fussclonus  beiderseits;  keine 
Ataxie;  Pes  valgus  beiderseits;  in  den  Zehen  athetotische  Bewegungen; 
zwischen  der  grossen  und  der  zweiten  Zehe  beiderseits  ist  der  Zwischen- 
raum ein  abnorm  grosser,  als  wenn  eine  Zehe  exarticulirt  worden  wäre. 

In  den  oberen  Extremitäten  weder  Spasmen  noch  sonst  etwas  Abnormes. 
Sensibilität  überall  normal.    Innere  Organe,  Urin  ohne  pathologischen  Befund. 

Gesichtsfeld  bei  grober  Prüfung  frei,  desgleichen  die  Augenbewegrungen 
bis  auf  Insufficienz  der  Interni.  Sehschärfe  beiderseits  herab;<esetzt,  R.  ''/,), 
L-  ^12-  Ophthalmoskopisch  (Dr.  Levinsohn):  Beiderseits  Temporalhälften 
abgeblasst,  Gefässe  stark  geschlängelt,  Arterien  etwas  verengt.  Diagnose: 
,.Nenritische  Atrophie  der  Sehnerven'^  Pupillenreaction  auf  Licht  etc.  sehr 
prompt,  Pupillen  sind  von  mittlerer  Weite  und  bei  der  ersten  Untersuchung 
l>r;  bei  der  2.  am  folgenden  Tage  r>>l. 

Diese  Thatsache  gab  nun  Veranlassung  zu  genauerer  Beobachtung. 

Es  wurde  zunächst  jeden  Tag  einmal,  zur  Zeit  der  Visite,  das  Ver- 
balten der  Pupillen  festgestellt.     Es  ergab  sich 
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Später,  im  September  (es  hatte  sich  sonst  an  dem  Status  des  Pat. 
nichts  verändert)  wurde  Pat.  8  Tage  lang  aufs  Lazareth  zur  genaueren 
Beobachtung  genommen  und  während  des  Tages  das  Verhalten  der  Pupillen 
stündlich  festgestellt. ') 
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11.  September  den  j>"anzen  Tix^  r] 

12.  Scptfiübor  (lesi^l. 
lo.  SepttMiiber      ,, 

1 4.  September  den  ganz«^uTa^^  1>  i',  ni^r  um  5  Uhr  r =1,  dann  wieder  1  >  r. 

15.  Sq)tember  7—9  l'hr  r  =  l; 

den  übri^ren  Theil  des  Ta^es  l>r. 
Seit  der  Zeit  hat  sich  weder  im  Alli^emeinbelinden,  noch  an  dem  Augen- 
befund des  Patienten  etwas  t(fändert. 

Kurz  zusammen;^efas.sl,  haben  wir  also  „springende  Pupillen"  mit 
normaler  Liclit-  und  Converufn/reaction  in  einem  Falle  von  wahr- 
scheinlicli    eonir^^nitaU-r    Hirnerkrankuni^.    deren   Aetiolosjie   sich   nicht 


1)  Zum  Tlicil  von  der  ^ait  jreschnlten  und  lür  diesen  Fall  besonders  genau 
iustruirteu  Luzarethw-irterin. 
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feststellen  liess.  Diese  Gehirnaffection  findet  ihren  klinischen  Aus- 
druck in  Geistesschwäche,  einer  spastischen  Paraparese  mit  athetose- 
artigen  Spontanbewegungen  im  Bereiche  der  Mundmusculatur  und 
der  Zehen,  einer  neuritischen  Sehnervenatrophie  und  springenden 
Pupillen. 

Ueber  die  Entstehungszeit  und  Art  der  OpticusaflFection  liess  sich 
nichts  feststellen.  Nicht  für  unmöglich  halte  ich  es,  dass  sie  sich 
während  der  oben  erwähnten  im  10.  Lebensjahre  durchgemachten 
Krankheit  entwickelte.  Immerhin  muss  man  jedoch  bedenken,  dass 
bei  diesen  Kindern  eine  solche  AflFection  auch  latent  entstehen  kann. 
Ich  selbst  habe  früher  (s.  diese  Zeitschrift  Bd.  XL  S.  234—235)  eine 
sehr  instructive  eigene  Beobachtung  mitgetheilt,  wo  sich  eine  Ab- 
blassung der  Sehnerven  im  Anschluss  an  eine  sonst  ganz  symptomlos 
verlaufene  Stauungspapille  entwickelte. 

Ueber  die  Entstehungszeit  der  springenden  Pupillen  wage  ich 
auch  nicht  einmal  eine  Verrauthung  aufzustellen.  Sie  können 
ebenso  gut  angeboren  (was  übrigens  bei  der  Sehnervenatrophie  auch 
nicht  ausgeschlossen  ist)  wie  eine  später  entstandene  Complication  sein. 

Aus  den  ausführlich  mitgetheilten  Beobachtungen  über  dieselben 
geht  hervor,  dass  ein  und  dasselbe  gegenseitige  Verhältniss  der 
Pupillen  niemals  länger  als  3  Tage  anhielt,  dass  das  Verhalten  der- 
selben zuweilen  öfters  an  einem  Tage  wechselte,  und  dass  nicht  so 
selten  nach  einem  Zustand  von  Pupillengleichheit  anstatt  einer  Er- 
weiterung der  vorher  engeren  Pupille  der  vorherige  Status  wieder  ein- 
trat also  (r>>l,  r  =  l,  r>l,  statt  r<;i). 

Das  Interesse  dieses  Falles  liegt 

1.  darin,  dass  er  die  erste  derartige  Beobachtung  bei  cerebraler 
Kinderlähmung  darstellt  und  damit  eine  Lücke  ausfüllt  in  der  Reihe  der 
bisher  bei  derselben  beobachteten  pathologischen  Pupillenerscheinungen; 

2.  dass  die  Lichtreaction  trotz  der  dabei  bestehenden  organischen 
Gehimerkrankung  bis  jetzt  jedenfalls  eine  normale  geblieben  ist. 

Der  3.  Punkt  des  Interesses  ist  ein  Wechsel  auf  die  Zukunft  und 
liegt  in  der  weiteren  Beobachtung.  Wir  können  uns  den  ferneren 
Verlauf  verschiedenartig  vorstellen. 

Erstlich  könnte  das  derzeitige  Verhalten  der  Pupillen  ein  dauerndes 
bleiben. 

Dann  könnte  das  Phänomen  der  springenden  Mydriasis  ver- 
schwinden und  im  Uebrigen  den  Status  unverändert  lassen. 

Endlich  könnte  sich  mit  oder  ohne  Fortbestehen  der  springenden 
Pupillen  im  Laufe  der  Zeit  Pupillenstarre  entwickeln. 

Der  letztere  Ausgang  wäre  natürlich  der  interessanteste.  So  viel 
ich  aus  der  mir  zugänglichen  Literatur  sehen  kann,  existirt  noch  keine 
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Beobachtung,,  in  welcher  der  allmähliche  Uebergang  einer  normal 
reagirenden  Papille  bei  gleichzeitig  bestehender  springender  Mydriasis 
in  Pupillenstarre  beschrieben  worden  wäre.  In  den  bisher  nieder- 
gelegten Fällen  handelt  es  sich  entweder  um  spr.  P.  bei  normaler 
oder  veränderter  Lichtreaction,  oder  es  ist  das  Verhalten  der  letzteren 
unerwähnt  geblieben.  — 

Vielleicht  habe  ich  in  späteren  Jahren  noch  einmal  Gelegenheit, 
auf  den  heutigen  Fall  zurückzukommen. 

Die  springende  Mydriasis  ist  nach  der  ttbereinstimmenden 
Meinung  der  Neurologen  und  Ophthalmologen  eine  seltene  Er- 
scheinung, und  daher  kommt  es  wohl,  dass  man  in  den  sich  mit 
Pupillenerscheinungen  befassenden  Arbeiten  relativ  wenig  über  die- 
selbe findet;  sie  ist  früher  hauptsächlich  bei  Paralyse  und  einzelnen 
Fällen  von  Tabes  (u.  A.  Oppenheim-Siemerling,  v.  Strümpell)  be- 
obachtet worden  und  galt  unwidersprochen  als  ein  Signum  mali 
ominis.  ^)  Das  letzte  Mal,  dass  die  springende  Mydriasis  Gegenstand 
einer  Discussion  in  einer  deutschen  ärztlichen  Gesellschaft  gewesen 
ist,  war,  so  viel  ich  sehe,  in  der  Sitzung  der  Berliner  medicinischen 
Gesellschaft  vom  25.  November  1886  im  Anschluss  an  einen  Vortrag 
von  Uhthoff  über  die  reflectorische  Pupillenstarre. 

Von  besonderem  Interesse  waren  damals  die  Bemerkungen  von 
Mendel  und  Hirsch berg,  welche  in  je  einem  Falle  die  springende 
Mydriasis  dem  Ausbruch  der  Paralyse  5  bezw.  12  Jahre  hatten  voraus- 
gehen sehen.  Es  sei  hier  gleich  bemerkt,  dass  in  dem  Falle  H.  bereits 
Accomodationsstorung  bestand,  und  bezüglich  des  Menderschen  Falles 
das  Verhalten  der  Reaction  aus  dem  Sitzungsprotokoll  nicht  hervoi^ehi 
Seit  der  Zeit  ist  die  Literatur  um  eine  Reihe  von  Mittheilungen  bereichert 
worden,  von  denen  einige,  wie  wir  sehen  werden,  uns  zwingen,  die 
frühere  Ansicht,  die  prognostische  Bedeutung  der  springenden  PupiUe 
betreflfend,  etwas  zu  modificiren.  Ich  erwähne  zunächst  einen  eingehend 
beschriebenen  Fall  von  Oppenheim  und  Siemerling  (Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XVIII.  1887.  S.  145)  bei  Tabes,  der  namentlich  durch  die  Incon- 
stanz  der  Lichtreaction  und  durch  die  zuweilen  auftretende  plötzliche 
Veränderung  in  der  gegenseitigen  Weite  der  Pupillen  interessant  war; 
femer  eine  zweite  ausführlich  geschilderte  Beobachtung  von  Siemer- 
ling bei  Dementia  paralytica  (Berl.  klin.  W.  1896.  Nr.  44).  Die 
Pupillengrösse  schwankte  innerhalb  eines   Tages   an  jedem  Auge  oft 

1)  Hirschberg  (Berl.  klin.  W.  1875.  Nr.  19.  S.  258)  sprach  sich  z.  ß. 
dahin  aus ,  dass,  wenn  bei  dieser  springenden  Mydriasis  auch  nur  geringe  excen- 
trische  Schmerzen  oder  eine  leichte  Unruhe  der  Psyche,  ein  von  Laien  aus  dem 
Temperament  der  Betreffenden  abgeleitete  Aufregung  vorhanden  sei,  man  das 
Allerschlimmste  zu  befürchten  habe. 
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beträchtlich.  Siemerling,  der  gleich  noch  anzuführende  Arbeiten  kurz 
erwähnt,  beobachtet  bezüglich  der  Prognose  eine  reservirte  Haltung. 

Femer  bemerkt  Kräpelin  ganz  vorübergehend  (s.  dessen  Lehr- 
buch 1896.  S.  453),  dass  er  die  springende  Mydriasis  in  einigen  Fällen 
seiner  bekanntlich  prognostisch  infausten  „Katatonie**  beobachtet 
hat.  Ueber  das  Verhalten  der  Pupillenreaction  wird  nichts  bemerkt. 
Des  Weiteren  sind  eine  Anzahl  von  Fällen  zur  Publication  gelangt, 
welche  Leute  betrafen,  die  theils  an  functionellen  Erkrankungen  des 
Nervensystems  litten,  theils  nicht  nervenkrank  oder  sonst  gesund 
waren.  Diese  Fälle  finden  sich  zusammengestellt  in  einer  unter  An- 
leitung von  Schnitze  in  Bonn  verfassten  Dissertation  von  Iblitz 
(„Kommt  Pupillendifferenz  auch  bei  Leuten  vor,  welche  nicht  augen- 
oder  nervenkrank  sind?"  Bonn  1893). 

Iblitz,  den  übrigens,  wie  aus  der  Ueberschrift  hervorgeht,  in  erster 
Linie  die  einfache  Pupillendifferenz  interessirt,  sagt  in  seinem  Resume: 
„Die  springende  Mydriasis  tritt  bei  Gesunden  und  Kranken  ver- 
schiedener Art  auf." 

Was  zunächst  die  „Gesunden" \)  anbetrifft,  so  finde  ich  in  der 
Literatur  nur  einen  Fall,  von  Magnus  (Klin.  Mon.-Bl.  f.  Augenheil- 
kunde XXV,  1887,  S.  2071 

Der  11jährige  Sohn  einer  an  einer  typischen  Neuralgia  supraorbitalis 
ßinistra  mit  exquisiten  temporären  Reizzuständen  des  Syrapathicus,  Röthe, 
Schweisssecretion,  Mydriasis  spastica  leidenden  Frau  zeigte  gfeichfalls  Reiz- 
erscbeinuDgen  in  gewissen  Gebieten  des  Sympathicus;  die  Mydriasis  spastica 
liess  sich  bald  links,  bald  rechts  nachweisen,  einmal  war  auch  keine 
Differenz  vorhanden.  Im  Uebrigen  war  der  Knabe  gesund.  Halbseitige 
Röthnng  und  Sehweissabsonderung  sollen  niemals  vorhanden  gewesen  sein. 
Die  Sehschärfe  normal. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  dieses  Falles  ist  nichts  bekannt.  — 
Die  Gruppe  der  „Nichtnervenkranken"  umfasst  drei  Fälle, 
1.    Oppenheim,  „Ueber  Hirnsymptorae  bei  Carcinomatose    ohne 
nachweisbare  Veränderungen  im  Gehirn"  (Charite-Annalen  Bd.  13.  S.^^f)). 

Patientin  litt  an  einem  Carcinom  der  linken  ISfanima  mit  zahlreichen 
metastatischen  Knoten  in  der  Umgebung.  Sie  klagte  über  Schnierzcii  in 
der  Lenden-  und  Kreuzgegend,  die  nach  beiden  Seiten  hin  gürtelförmig 
ausstrahlten.  Fat.  erbricht  zuweilen  und  schwitzt  häutig,  einmal  wird  die 
linke  Papille  weiter  wie  die  rechte,  einige  Tage  spater  die  rechte  be- 
deutend weiter  als  die  linke.     Ophthalmoskoi)isch  normal.     Fat.  starb  und 

1)  Es  kommt  eben  manches  an  sich  Pathologische  gelegentlich  auch  ])ei 
sonst  Gresunden  vor.  So  habe  ich  einmal  einseitige  Pupillenstarre  bei  einem  here- 
ditär sicher  nicht  belasteten,  kerngesunden  17jährigen  Mädchen  beobachtet,  t^ie 
wollte  diese  „weite"  Pupille  „schon  immer"  gehabt  haben ;  vernuithlich  handelte 
es  sich  hier  um  eine  xongenitale  Erscheinung. 
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die  Section  ergab:  Carcinomatose  beider  Brnstdrüfien,  zahlreiche  Krebsknoten 
an  anderen  Theilen  des  Thorax,  am  rechten  Arm,  Metastasen  im  Mediastinnm, 
auf  der  Pleura  etc.;  das  Gehirn  ist  makroskopisch  normal,  mikroskopische 
Untersuchang  fand  nicht  statt.  ^) 

2.  Schneider  (9  Fälle  von  Typhus  exanthematicas.  Inaug.-Diss. 
Berlin  1876;  ref.  nach  I blitz)  beobachtete  in  9  Fällen  von  Typhus 
exanthematicus  Pupillenungleichheit  Sie  stellte  sich  früher  oder  später 
ein,  bald  während  der  Ahme  der  Krankheit,  bald  nachher,  nach  er- 
folgter Deferyescenz  resp.  in  der  Reconvalescenz. 

In  einem  Fall  fand  während  der  letzteren  ein  plötzlicher  Wechsel 
statt,  welcher  bei  der  Entlassung  noch  constatirt  werden  konnte. 

Da  keine  sonstigen  Erscheinungen  von  Seiten  des  peripheren  Ver- 
laufes des  Sympathicus  angegeben  werden,  sucht  I  blitz  (a.  a.  0.)  die 
Ursache  dieser  Erscheinung  in  einer  durch  die  fieberhafte  Krankheit 
hervorgerufenen  Functionsstorung  des  Oehims  resp.  der  centralen 
Bahnen  der  Pupillenfasem. 

3.  Iblitz  (1.  c.)  beobachtete  bei  einer  an  chronischer  Nephritis 
leidenden  Fran,  bei  welcher  übrigens  Lues  „höchst  wahrscheinlich"  war, 
sub  finem  vitae  springende  Mydriasis. 

Diese  3  Fälle  sind  also  ganz  vereinzelte  und  liegen  im  Uebrigen 
so  klar  da,  dass  sie  an  sich  uns  kaum  zwingen  würden,  die  frühere 
Anschauung  über  die  üble  Vorbedeutung  der  springenden  Pupillen 
wesentlich  zu  ändern.  Wir  werden  aber  zu  einer  Modification  der 
Prognose  gezwungen  durch  die  bei  functionellen  Nervenleiden  ge- 
machten Beobachtungen.  Dieselben  stammen  von  Pelizaeus  („Zur 
Differentialdiagnose  der  Neurasthenie.'^  Deutsche  med.  Ztg.  27.  Augast 
1889),  und  sind  entschieden  bis  jetzt  nicht  genügend  beachtet  worden. 
Pelizaeus  beobachtete  springende  Mydriasis  bei  folgenden  6  Neu- 
rasthenikem. 

Fall  1.  Arzt;  springende  Mydriasis  verschwindet  nach  6—8  Wochen 
und  ist  1889,  nach  7V2  Jahren,  nicht  wiedergekehrt 

Nach  einer  Mittheilung  des  Gollegen  Pelizaeus,  von  der  er  mir 
freandlichst  erlaubt  hat,  Gebranch  zu  machen,  befindet  sich  dieser  Herr 
noch  in  voller  Thfttigkeit,  und  wenn  seine  nenrasthenischen  Beschwerden 
auch  nicht  verschwanden  sind,  so  haben  sich  doch  bis  hente,  d.  h.  nach 
17  Jahren,  keine  Symptome  irgend  eines  organischen  Nervenleidens  be- 
merkbar gemacht. 

Fall  2.  28 jähriger  Officier.  Springende  Pupillen  verschwinden  nach 
6  wöchentlicher  Anstaltsbehandlnng. 

Fall  3.  40 jähriger  Gymnasiallehrer;  zeigt  springende  Papillen;  3  bis 
4  Tage  sind  die  Papillen  gleich,  1  bis  2  Tage  angleich.    Gegen  Ende  der 


1]  Dass  bei  Erkrankungen  der  Organe  der  Brusthöhle  ein&che  Pupillen- 
diiTerenz  öfters  vorkommt,  ist  bekannt. 
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Cur  tritt  die  Ungleichheit  der  Papillen  weniger  häufig  ein;  sie  scheint  mit 
den  Erscheinungen  der  Dyspepsie  zu  kommen  und  zu  gehen;  insbesondere 
tritt  sie  auf  nach  etwas  länger  dauernder  Verstopfung  oder  erschwerter, 
mit  Druck  in  den  Unterleibsorganen  verbundener  Defäcation.  Noch  im 
Laufe  des  nächsten  Jahres  hat  der  Kranke,  der  sich  im  Uebrigen  gut  erholt 
hat,  häufiger  nach  angestrengter  geistiger  Arbeit  oder  einer  schlaflosen 
Nacht  Pupillendifferenz  bemerkt;  später  im  Laufe  eines  Jahres  nicht  mehr. 

Fall  4.  Student.  An  den  Tagen  nach  einer  Pollution  besonders  matt 
und  elend;  an  diesen  Tagen  ist  auch  eine  wechselnde  Pupillendifferenz, 
die  immer  bis  24  Stunden  dauert,  deutlich  sichtbar. 

Fall  5.  25 jähriger  Kaufmann;  kommt  mit  diflferenten  Pupillen  r>l; 
nach  8  Tagen  l>r,  nach  3  Tagen  wieder  r>l.  14  Tage  nach  der  Auf- 
nahme r  =  l;  bleiben  so  8  Tage,  und  dann  tritt  ohne  Veranlassung  der 
Wechsel  in  der  Pupillenweite  wieder  ein.  Auch  noch  nach  2  Jahren  be- 
merkte Pat  dieselbe  Erscheinung,  wenn  es  ihm  schlechter  geht. 

Fall  6.  40jährige  Ingenieur.  Wechselnde  Mydriasis,  aber  nur  Vor- 
mittags, um  welche  Zeit  sich  der  Kranke  überhaupt  schlechter  befindet  als 
Nachmittags.  Während  der  Behandlung  wird  die  Pupillendifferenz  seltener. 
Fall  nicht  weiter  beobachtet. 

So  interessant  nun  diese  Fälle  sind,  so  kann  doch  in  den  letzten  5 
der  Einwand  gemacht  werden,  dass  sie  noch  nicht  lange  genug  verfolgt 
worden  sind,  um  ein  späteres  Auftreten  eines  organischen  Nervenleidens 
ausschliessen  zu  können.  Fall  1  hingegen  scheint  mir  von  zwingender 
Beweiskraft,  und  deswegen  von  grundlegender  Bedeutung  zu  sein.  Denn 
wo  nach  17  Jahren  keine  organischen  Veränderungen  sich  eingefunden 
haben,  kann  man  wohl  hierin  der  Zukunft  ohne  Furcht  entgegensehen. 

Die  prognostische  Bedeutung  der  spr.  M.  kommt  überhaupt  nur 
da  in  Betracht,  wo  die  Reaction  eine  normale  ist;  ist  die  letztere  be- 
reits träge,  so  giebt  uns  dieser  Umstand  allein  die  nöthige  Directive, 
und  das  Phänomen  der  spr.  M.  ist  dann  eine  wissenschaftlich  inte- 
ressante Complication,  hat  aber  keine  praktische  Bedeutung.  Ist  die 
Reaction  aber  eine  normale,  so  können  wir  auf  Grund  der  eben  be- 
sprochenen Fälle  und  ganz  speciell  des  einen  von  Pelizaeus  sagen, 
dass  in  Fällen,  wo  die  Pupillenreaction  eine  normale  ist 
und  sonst  keine  Symptome  eines  organischen  Hirn-  oder 
Rückenmarksleidens  vorhanden  sind,  die  spr.  M.  nicht  noth- 
wendigerweise  von  schlechter  Vorbedeutung  ist. 

Freilich  werden  wir  bei  dem  so  dürftigen  Material,  über  welches 
wir  bis  jetzt  verfügen,  und  namentlich  in  Fällen  von  Neurasthenie. 
uns  sehr  reservirt  aussprechen  müssen,  zumal  wir  wissen,  dass 

1.  die  spr.  M.  dem  Ausbruche  der  Dementia  paralytica  Jalire 
lang  vorausgehen  kann; 

2.  die  progress.  Paralyse  sich  nicht  so  selten  unter  dem  Bilde  der 
Neurasthenie  einführt; 

3.  wie   mein   oben   referirter   Fall    zeigt,    s])r.    M.    mit    normaler 

Deatsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkande.    XV.  Bd.  M 
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Lichtreaction  neben  einem  organischen  Himleiden  lange  Zeit  hindurch 
bestehen  kann. 

4.  wie  bekannt,  die  Lichtreaction  bei  der  Paralyse  überhaupt  usque 
ad  finem  normal  bleiben  kann. 

Ich  persönlich  yerf&ge  leider  bis  jetzt  über  keine  eigenen  Erfiih- 
rangen  bei  functionellen  Nervenleiden  und  halte  es  für  recht  wünsehens- 
werth,  dass  die  Aufmerksamkeit  derjenigen,  welche  nach  dieser  Richtung 
hin  über  ein  grosses  Material  verfügen ,  auf  diesen  Gegenstand  ge- 
richtet würde,  — 

Zum  Schluss  möchte  ich  mir  noch  einige  Worte  erlauben  über 
ein  Pupillenphänomen,  das  man  vielleicht  als  „pseudo-springende  Pu- 
pillen*' bezeichnen  könnte.  Das  Yorkonmien  dieser  Erscheinung  ist 
unter  den  gleich  zu  nennenden  Bedingungen  zwar  etwas  ganz  Selbst- 
verstandliches;  der  Vollkommenheit  halber  und  da,  soviel  ich  sehe, 
nirgends  besonders  darauf  aufmerksam  gemacht  worden  ist,  sei  es  hier 
kurz  erwähnt. 

Pseudo-springende  Pupillen  können,  allerdings  nur  bei  ganz  ober- 
flächlicher Betrachtung,  vorgetäuscht  werden  und  kommen  zu  Stande 
unter  dem  wechselnden  Einflüsse  stärkerer  und  schwächerer  Beleuch- 
tung auf  Pupillen,  deren  Weite  und  Beactionsintensität  eine  deutlich 
differente  ist;  je  grösser  die  Differenz,  desto  günstiger  die  Bedingungen 
ftir  das  Zustandekonmien,  also  am  deutlichsten  bei  einseitiger  Pu- 
pillenstarre. 

Nehmen  wir  an,  die  linke  Pupille  >  als  die  rechte,  so  wird  bei 
einseitiger  Starre  für  gewöhnlich  die  weitere,  hier  die  linke,  die  reac- 
tionslose  sein. 

Bei  abnehmender  Helligkeit  im  Zinxmer  und  bei  Entspannung  der 
Accomodation  wird  nun  die  rechte  Pupille  sich  allmählich  erweitern  =1 
und  eventuell  >  1  werden;  wir  haben  dannr^l,  anscheinend  springende 
Mydriasis,  während  de  facto  sich  die  linke  Pupille  gar  nicht  verändert 
hat  Umgekehrt  wird  bei  Zunahme  der  Helligkeit  sich  die  rechte  Pupille 
wieder  verengern,  und  wir  haben  dann  wieder  1  >  r. 

Recht  selten  dürfte  es  sein,  dass  die  engere  Pupille  die  lichtstarre 
ist  Auf  einen  solchen  Fall  meiner  Abtheilung  mich  aufinerksam  ge- 
macht zu  haben,  verdanke  ich  Herrn  Colinen  Arndt,  den  ich  vor 
längerer  Zeit  gebeten  hatte,  die  paralytischen  Frauen  auf  das  even- 
tuelle Vorkommen  von  springender  Mydriasis  zu  untersuchen  bezw. 
im  Auge  zu  behalten.  Nachdem  wir  einige  Monate  vergeblich  gewartet 
hatten,  glaubte  Herr  Dr.  Arndt  endlich  einen  Fall  gefunden  zu  haben, 
sah  aber  bald  ein,  dass  er  sich  getäuscht  hatte.  Der  Fall  betraf  eine 
51jährige,  an  Paralyse  leidende  Frau,  die  bettlägerig  war  und  mit  dem 
Gesichte  nach  dem  Fenster  lag.     Hier  war  die  rechte  Pupille  >  1,  aber 
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im  Gegensatze  zu  dem  Yorhin  erwähnten,  theoretisch  construirten  Falle 
war  die  engere  Pupille,  die  linke,  starr,  die  rechte  reagirte  noch  leidüch. 

Hier  zeigte  sich  nun  regelmässig  bei  Zunahme  des  Tageslichtes 
eine  Verengerung  der  rechten  Pupille,  die  erst  =  1,  dann  <  1  wurde; 
umgekehrt  erweiterte  sie  sich  bei  abnehmender  Helligkeit,  also  wieder 
scheinbar  springende  Mydriasis,  während  die  linke  engere  Pupille  sich 
nicht  veränderte.  —  Beim  Durchsuchen  der  Literatur  kam  ich  zufiQliger- 
weise  auf  eine  Arbeit,  in  welcher  u.  a.  dieser  Vorgang  beschrieben  wird, 
ohne  dass  derselbe  aber  vom  Autor  besonders  betont  oder  auf  die  ober- 
flächliche Aehnlichkeitmit  der  wirklichen  spr.  M.  hingewiesen  worden  wäre. 

Der  Fall  ist  von  0.  Schwarz  beschrieben  unter  der  Ueber- 
schrift:  „Ein  Fall  von  rechtsseitiger  unvollständiger  reflectorischer  und 
linksseitiger  unvollständiger  accomodativer  Pupillenstarre."  (Ctrbltt  f. 
Augenheilkunde.  December  1894). 

25jähriger  Cand.  med.  bemerkte  seit  längerer  Zeit,  dass  seine  Pu- 
pillen zuweilen  verschieden  weit  seien,  bald  sei  die  eine,  bald  die 
andere  Pupille  weiter.  Von  Lues  und  von  Zeichen  einer  Gehirn-  oder 
Rückenmarkskrankheit  (vom  Verhalten  der  Pupillen  abgesehen)  ist 
nichts  nachweisbar.  Der  Hausarzt  der  Familie  soll  die  Pupillenun- 
gleichheit schon  vor  Jahren  bemerkt  haben. 

Bei  hellem  Tageslicht  ist  die  rechte  Pupille  weiter,  sie  reagirt  auf 
Licht  nur  wenig;  die  linke  Pupille  reagirt  ausgiebig  und  rasch  auf 
Licht,  direct  wie  consensuell.  Im  Dunkeln  ist  die  linke  Pupille  etwas 
weiter.  Bei  Convergenz  (Accomodation)  verengt  sie  sich  ganz  wenig, 
während  die  rechte  sich  gut  und  rasch  zusammenzieht.  Die  Weite 
der  rechten  Pupille  ist  fast  nur  von  der  Convergenz  oder  Accomoda- 
tion abhängig.  Zu  einer  bestimmten  Weite  der  rechten  Pupille  bei 
Convergenz  auf  einen  Punkt  in  bestimmter  Entfernung  Hess  sich  durch 
Aenderung  der  Beleuchtung  (Annäherung  oder  Entfernung  einer  Lam- 
penflamme) stets  eine  gleiche  Weite  der  linken  Pupille  herstellen, 
ebenso  konnte  umgekehrt  bei  bestimmter  Beleuchtung  durch  ent- 
sprechende Regulirung  der  Convergenz  innerhalb  gewisser  Grenzen 
Pupillengleichheit  hergestellt  werden. 

Von  diesem  interessanten  Fall,  der  ein  Unicum  zu  sein  seheint, 
nimmt  S.  an,  dass  es  sich  um  eine  angeborene  Abnormität  bandele; 
dafar  spräche  der  Umstand,  dass  schon  seit  Jahren  ein  Pupillenunter- 
schied bemerkt  würde,  ohne  dass  sich  sonstige  nervöse  Störungen 
gezeigt  hätten. 

Nach  der  Beschreibung  des  Patienten  würde  mau  natürlich  an 
spr.  M.  gedacht  haben,  während  die  genaue  Untersuchung  ergab,  dass 
es  sich  nur  um  das  unter  dem  Einfluss  verschieden  starker  Beleuch- 
tung entstehende  Pseudophänomen  handelte. 

0* 
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Wenn  ich  das  Besultat  meiner  Erörterangen  zasammen£A8se,  so 
komme  ich  zu  folgenden  Schlfissen: 

1.  Die  springende  Mydriasis  muss  noch  immer  als  ein  seltenes 
Phänomen  bc^ichnet  werden;  sie  kommt  vor  sowohl  bei  normal  wie 
bei  pathologisch  reagirenden  Pupillen. 

2.  Die  spr.  M.  ist  bis  jetzt  hauptsachlich  bei  organischen  Er- 
krankungen des  Centralnervensystems  beobachtet  worden,  seltener  bei 
solchen  functioneller  Natur,  und  nur  ganz  vereinzelt  bei  nicht  Ner- 
venkranken oder  sonst-  Gesunden. 

3.  Die  prognostische  Bedeutung  der  spr.  M.  kommt  nur  in  Be- 
tracht bei  normaler  Pupillenreaction,  da  bei  pathologischem  Verhalten 
der  letzteren  diese  Thatsache  allein  genügt,  um  uns  die  nöthige  Direc- 
tive  zu  geben. 

4.  Ist  die  Pupillenreaction  normal  und  sind  sonst  keine  Anhalts- 
punkte fbr  ein  organisches  Nervenleiden  vorhanden,  so  ist  das  Auf- 
treten der  spr.  M.  nicht  nothwendiger  Weise  von  übler  Vorbedeutung. 
Wir  müssen  uns  aber  dabei  sehr  reservirt  aussprechen,  namentlich  in 
Fällen  von  Neurasthenie,  da  erstlich  die  spr.  M.  dem  Ausbruche  der 
Dementia  paralytica  Jahre  lang  vorausgehen  kann,  die  Paralyse  sich 
öfters  unter  dem  Bilde  der  Neurasthenie  einführt,  und  die  spr.  M.  bei 
normaler  Lichtreaction  neben  einem  organischen  Himleiden  bestehen 
kann. 

5.  Bei  Differenz  in  der  Weite  und  Reactionsintensität  der  Pupillen, 
vorzüglich  bei  einseitiger  Pupillenstarre,  kann  durch  abwechselnden 
Einfluss  zu-  und  abnehmender  Beleuchtung  bei  oberflächlicher  Be- 
trachtung eine  spr.  M.  vorgetäuscht  werden  (pseudo-springende  My- 
driasis). 

Dalldorf  im  März  1899. 
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Zur  Symptomatologie  uiid  Therapie  schwerer  Deltoidens- 

Lähmungen. 

(Nach  einem  Vortrage  mit  Demonstration  in  der  Berliner  medicinischen 

Gesellschaft  am  1.  März  1899.) 

Von 

Dr.  H,  Krön 

in  Berlin. 
(Mit  8  Abbildungen.) 

Es  giebt  Fälle,  in  denen  trotz  gänzlicher  Lähmung  und  Atrophie  des 
Deltamuskels  eine  ausreichende  Elevafcion  des  Armes  zu  Stande  kommt 
Sie  scheinen  sehr  selten  zu  sein,  wenn  man  nach  den  spärlichen  Mit- 
theilungen in  der  Literatur  urtheilen  darf.  Ich  habe  nur  zwei  auf- 
finden können,  als  ich  selbst  Gelegenheit  hatte,  solche  Beobachtungen 
zu  machen.  Während  ich  mich  mit  dem  Gegenstande  beschäftigte,  ist 
dann  noch  ein  dritter  Fall  veröffentlicht  worden. 

Der  erste  entstammt  der  unerschöpflichen  Fundgrube  Duchenne's^): 
,,Der  Deltoideus  war  (in  Folge  einer  rheumatischen  Gelenksaflfection) 
atrophirt,  die  Haut  dem  Kopf  des  Humerus  prall  anliegend,  dessen 
Umriss  sich  auf  diese  Weise  abzeichnete.  Bei  der  elektrischen  Unter- 
suchung fand  man  vom  Deltoideus  nicht  mehr  die  geringste  Spur." 
Der  Arm  wurde  trotzdem,  wie  Duchenne  schreibt,  zu  seiner  äussersten 
Ueberraschung  senkrecht  erhoben,  und  zwar  schief  noch  vorn  und 
aussen,  während  der  Humerus  eine  Drehbewegung  um  seine  Axe  nach 
innen  ausführte.  Der  atrophische  Deltoideus  könne  an  dieser  Bewe- 
gung nicht  Theil  genommen  haben,  die  Erhebung  des  Armes  würde 
vielmehr  durch  den  Supraspinatus  mit  Unterstützung  des  Serratus  ant. 
major  und  des  mittleren  Trapezius  bewirkt. 

Lange  Zeit  verlautete  dann  von  solcher  Functionsübernahme  nichts 
mehr.  Auch  Lücke  erwähnt  in  seiner  Arbeit  über  traumatische  In- 
sufficienz'-^)  etc.,  die  sich  auch  mit  dem  Deltoideus  beschäftigt,  nichts 
davon. 

1)  Physiologie  der  Bewegungen;   übersetzt  von  Wernickc.    8.  iVZ. 

2)  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie.  Bd.  XVIII.  S.  HS. 
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Erst  1898  bringt  Robert  Kennedy^)  eine  sorg&Qtige  Beobach- 
tung: Der  22jähr.  Mann  hatte  in  Folge  einer  Schulterluxation  eine 
rechtsseitige  Axülarisläfamang  mit  totaler  Atrophie  des  Deltoideus 
davongetragen«  11  Monate  konnte  der  Arm  nicht  erhoben  werden, 
dann  stellte  sich  diese  Function  wieder  ein.  Schliesslich  wurde  der 
verletzte  Arm  nicht  viel  weniger  elevirt  als  der  andere.  Der  mittlere 
Theil  der  Trapezius  erschien  dabei  stark  hypertrophisch,  der  Supra- 
spinatus  fühlte  sich  härter  an  als  der  linke;  das  Gleiche  war  mit  den 
unteren  Zacken  des  Serratus  der  FalL  Der  untere  Winkel  des  Schulter- 
blattes war  bei  horizontaler  Elevation  schon  bis  in  die  Axillarlinie 
gedreht,  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Deltoideus  erloschen.  Benach- 
barte Muskeln  hatten  seine  Function  übernommen.  18  Monate  waren 
dazu  erforderlich  gewesen. 

In  dem  letzten,'  von  August  Hoffmann^  mitgetheilten  Falle  war 
bei  dem  21  j.  Manne  der  linke  N.  axillaris  durch  Stich  verletzt  worden. 
Es  bestand  eine  isolirte,  mittelschwere  atrophische  Lähmung  des  Del- 
toideus. Dennoch  konnte  der  Arm  bis  zu  einem  Winkel  von  45^ 
activ  gehoben  werden,  wobei  das  Schulterblatt  schon  die  Stellung  wie 
bei  Elevation  über  die  Horizontale  einnahm.  Zugleich  erschienen  der 
Supraspinatus  und  der  Pectoralis  stark  angespannt  Als  später  Bes- 
serung der  Lähmung  eintrat,  führten  die  Schulterblattmuskeln  in 
gleicher  Weise  den  Arm  zunächst  immer  noch  bis  zur  Horizontalen, 
dann  erst  setzte  der  Deltoideus  ein  und  hob  ihn  bis  zur  Verticalen.  — 

Ich  selbst  habe  durch  die  Güte  der  Herren  Collegen  Dr.  K  Löwen - 
thal  und  Dr.  Lis^ner  zwei  Fälle,  in  denen  sich  dieser  Functionsaus- 
gleich  ebenfalls  spontan  vollzogen,  in  Behandlung  bekonunen. 

1.  Aug.  Achterberg,  Arbeiter,  19  V2  Jahre  alt,  ist  im  August 
1898  von  einem  circa  350  kg  schweren  Wagen  überfahren  worden.  Das 
Vorderrad  ging  ihm,  während  er  auf  dem  Bauche  lag,  von  rechts  nach 
links  über  die  linke  Schalter.  Sofort  konnte  der  Arm  nicht  mehr  gehoben 
werden.  Nach  circa  sechs  Wochen  stellte  sich  die  Elevationsföhigkeit  all- 
mählich wieder  ein.  Als  die  Beobachtung  begann  (4.  Nov.  1898),  konnte 
der  Arm  trotz  der  noch  bestehenden  atrophischen  Lähmong  des  Deltoideus 
(alle  anderen  Muskeln  waren  intact)  schon  ganz  gut  bis  zur  Verticalen  er- 
hoben werden.  Dabei  fühlte  sich  der  Deltoideus  schlaff  an,  während  der 
äussere  Abschnitt  des  mittleren  Trapezius  und  die  obere  Portion  des  Pectoralis 
migor  hypertrophisch  hervortrat,  letztere  am  deutlichsten  bei  Elevation  nach 
vom  (Fig.  1).  Der  linke  Supraspinatus  zeigte  eine  grossere  Resistenz  als 
der  rechte.  Die  Clavicula  war,  dem  Zuge  der  Trapezius  am  Akromion 
folgend,  stark  nach  hinten  gerichtet.    Die  Scapula  wurde  schon  bald  nach 

1)  Complete  Atrophie  of  the  Deltoid  with  vicarious  restoration  of  function 
British  medical  Journal.   1898,  11  June. 

2]  Zur  Symptomatologie  und  Aetiologie  peripherer  Nervenlähmungen  am 
Halse.    Neurologisches  Centralblatt.  1899.  Nr.  3. 
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Fig.  1. 


Beginn  der  Elevationsbewegung  fest  an  den  Thorax  angelegt  nnd  in  die 

Axillarlinie  gerückt,   während    der  innere  Winkel  der  Wirbelsäule  stark 

genähert  war.     (Fig.  2,  welche  erst 

in  der  Beconvalescenzperiode   anfge- 

genommen    worden  ist,   giebt   dieses 

Verhalten  dentlich,  wenn  anch  schon 

nicht  mehr  maximal  wieder.)  DerDeltoi- 

dens  zeigte  complete  EaR:  farad.  =  0; 

KSZ  (nahezu  =  AnSZ)  bei  1,5  M.-A. 

(vorderes  nnd   mittleres  Bündel)  bis 

2,5  M.-A.   (hinteres   Bündel).     Träge 

Zacknng. 

Einige  Wochen  später  war  eine 
dentliche  Besserung  in  der  hinteren 
Portion  eingetreten.  Jetzt,  nach  circa 
einem  halben  Jahre  seit  der  Ver- 
letzung, fiinctioniren  auch  die  anderen 
Bändel  wieder,  obwohl  die  elektrische 
Erregbarkeit  noch  nicht  ganz  zur 
Norm  zurückgekehrt  ist.  Die  Elevation 
des  Armes  bis  zur  Horizontalen  geht 

nunmehr,  wenn  auch  noch  schwächer  als  rechts,  mit  nur  geringer  Scapula- 
verschiebung  von  Statten.    Bei  Belastung  des  Armes  erscheint  jedoch,  ganz 
wie  in  dem  Hoffman naschen   Falle,   die  Serratus Wirkung  schon  bei  hori- 
zontaler Erhebung   von 
Neuem.     Auffallend   ist 
auch  jetzt  noch  die  Hy- 
pertrophie des  mittleren 
Trapezius  und  des  oberen 
Pectoralis. 

2.  Frau  Henriette 
Wolf,  43  Jahre  alt, 
Plätterin,  fiel  am  17. 
Oetober  1895  auf  die 
rechte  Schulter,  während 
sie  einen  Spiegel  in  den 
Händen  trug,  den  sie 
nicht  loslassen  wollte. 
Die  Schulter  schmerzte 
ond  der  Arm  war  einige 
Zeit  unbrauchbar.  Massa- 
gebesserte die  Beschwer- 
den nach  14  Tagen.  Wei- 
tere Folgen  hatte  der 
Unfall  zunächst  nicht. 
April  1898  traten  plötz- 
lich in  einer  Nacht  heftige  Schmerzen  im  rechten  Arm,  verbunden  mit  „Taubheit" 
an  der  oberen  Aussenfläche  desselben,  in  der  rechten  Schulter  und  auch  im 
rechten  Bein  auf  Nach  einigen  Wochen  verschwanden  die  Schmerzen;  die 
„taube  Stelle"  blieb.    Seit  Mitte  September  1898  bemerkt  Pat.  ein  „Einfallen 
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der  rechten  Schalter*'.    Die  Atrophie  des  Deltoideos  schritt  rasch  fort  Zur 
Zeit  ist  derselbe  völlig  geschwunden,  seine  elektrische  Erregbarkeit  erloschen. 

Die  Haut  schlottert  am  das 
Schaltergelenk  (Fig.  3  and  4). 
Trotzdem  kann  der  Arm  nach 
vom  and  lateralwärts  activ 
mit  genügender  Kraft  erhoben 
werden.  Ist  Fat.  sich  selbst 
tiberlassen,  so  findet  die  Ele- 
vation  stets  mit  einer  Neigang 
nach  Yorn  statt  Lässt  man 
den  Arm  ganz  seitlich  erheben, 
so  tritt  sehr  bald  Ermfidong  ein. 
Die  Neigang  nach  vom  macht 
sich  besonders  bei  Erhebang 
znr  Verticalen  bemerkbar. 

Bei  allen  diesen  Bewegao- 
gen  tritt  die  mittlere  Portion 
des  Trapezias  and  die  obere 
des  Pectoralis  kräftig  hervor, 
diese,  wie  im  vorigen  Falle, 
am  stärksten   bei   nach  vom 
gestrecktem  Arm  (Fig.  5).  Die 
Resistenz  in  der  Fossa  snpra- 
spinata  ist  aach  hier  nicht 
zn  verkennen.  Ausserdem 
fQhlt  man  unterhalb  des 
Processus  coracoideus,  be- 
sonders von  der  Achsel- 
höhle aus,  die  Sehne  des 
M.  coracobrachialis  stark 
angespannt.     Die  rechte 
ScapuJa  steht  ebenso  wie 
die  linke,  in  der  Ruhe  6  cm 
mit  dem  unteren  Winkel 
von   der   Mittellinie   ab, 
was  dem  normalen  Ver- 
halten entspricht.  Im  Be- 
ginn der  seitlichen  Ele- 
vation   bewegt   sich    die 
rechte  Scapula  mit  dem 
unteren  Winkel  zunächst 
etwa  1  cm  nach  der  Wir- 
belsäule, um  dann  sofort 
eine    Drehung    um    den 
inneren  Winkel  zumachen, 
so  dass   die  Spitze  late- 
ralwärts rückt  und   schon    bei  horizontaler  Haltung  des  Armes  nahe  der 
Axillarlinie  steht     Während  sich  der  untere  Winkel  der  linken  Scapula 
bei    der    gleichen    Bewegung    nur   ganz   wenig    nach    aussen    verschiebt, 
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beträgt  der  Abstand  der  rechten  Schalterblattspitze  von  der  Wirbelsäule 
jetzt  12  cm. 

Auf  den  Rücken  kann  die  rechte  Hand  bei  im  Ellbogen  gebeugtem 
Arm  schwer  gebracht  werden.  Bis  zur  Axillarlinie  etwa  schiebt  sie  sich 
mühsam  am  Thorax  entlang,  dann  aber  setzt  der  Teres  major  kräftig  ein 
und  führt  sie  nach  hinten,  so  dass  sie  dort  wie  die  linke  Hand  arbeiten 
kann.  Hier  übernimmt  also  dieser  Muskel  die  Function  des  hinteren 
Deltoideusbündels.  Dagegen  gelingt  es  ganz  leicht,  die  Hand  auf  die 
andere  Schulter  legen  zu 
lassen,  eine  Bewegung, 
die  nach  Duchenne^) 
im  normalen  Zustande 
die  vordere  Portion  des 
Deltoideus  anszufuhren 
hat  Man  fühlt  und  sieht 
auch  hierbei  eine  kräftige 
Contraction  des  clavicu- 
lären  Pectoralis.  Gleich- 
zeitig markirt  sich  dem 
fühlenden  Finger  wieder 
die  straffe  Sehne  des 
Coracobrachialis. 

Die  Sensibilität  ist 
auch  jetzt  noch  im  gröss- 
ten  Theile  des  bekannten 
Axillarisfeldes  für  alle 
Gefählsqualitäten  erlo- 
schen. Danach  ist  der  Fall 
als  neuritische  Muskel- 
atrophie aufzufassen. 

Das  langsame  Fortschreiten  der  Lähiiiiing  hat  ein  allmähliches  Ein- 
t^eifen  der  aoxiliären  Muskeln  und  dadurch  eine  ununterbrochene  Fortdauer 
der  Elevationsfahigkeit  gestattet.  — 

Wie  kommt  nun  dieser  Functionsausgleich  zu  Stande? 

Duchenne  hält  es  in  seinem  Falle  für  erwiesen,  dass  der  Supra- 
spinatus  mit  Unterstützung  durch  den  Serratus  und  Trapezius  den 
Humerus  bis  zur  selben  Höhe  erheben  kann,  wie  der  Deltoideus,  wenn 
auch  mit  erheblich  geringerer  Kraft. 

Kennedy  fügt  zum  Supraspinatus  und  der  gleichwerthigen  Leistung' 
<ies  Serratus  und  Trapezius  (mit  seinen  in  dem  Winkel  zwischen 
Clavicula  und  Spina  scapulae  sich  inserirenden  Fasern  1  bei  maximaler 
Leistung  noch  die  Torsion  der  Wirbelsäule  nach  der  gleichnamigen  und 
die  Krümmung  derselben  nach  der  entgegengesetzten  Seite  hin/u. 

Bei  Hoff  mann  wird  zuerst  der  Mitwirkung  des  Pectoralis  major 
gedacht,  die  auch  mir  schon  beim  ersten  Fat.  aufgefallen  war.  Der 
Pectoralis   soll  im  Vereine  mit   dem  Supraspinatus   den  Humeruskopf 

1)  a.  o.  O.  S.  77. 
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energisch  in  die  Gelenkpfanne  schieben,  während  der  Serratus  durch 
starke  Drehang  des  Schulterblattes  den  Arm  hebt 

Ho  ff  mann  spricht  vom  Pectoralis,  nicht  von  seiner  oberen  Portion. 
Es  ist  aber  anzunehmen,  dass  es  sich  nur  um  diese  handelt,  denn  der  untere 
(stemale)  Pectoralis  senkt  den  Arm,  in  welcher  Stellung  er  sich  auch 
befinden  mag,  und  entfernt  ihn  von  der  Gelenkhöhle  des  Schulterblattes.^) 

Für  die  seitliche  Elevation  bis  zur  Horizontalen  ist  Hoff  man  n's 
Deutung  gewiss  annehmbar,  für  die  Fälle,  in  denen  trotz  Mangels  des 
Deltoideus  eine  Erhebung  bis  zur  Verticalen  möglich  ist,  reicht  sie  nicht 
aus.  Wenn  bis  zur  Horizontalen  schon  das  Maximum  der  Serratos- 
wirkung  geleistet  worden  ist,  kann  dieser  Muskel  zur  weiteren  Hebung 
des  Armes  nichts  mehr  beitragen.  In  Hoffmann's  Falle  hat  denn  auch 
später  der  gebesserte  Deltoideus  die  Elevation  zur  Verticalen  übernommen. 

Ich  hatte  in  meinen  beiden  Fällen  den  Eindruck  ge- 
wonnen, dass  der  obere  Pectoralis  als  directer  Heber  des 
Humerus  thätig  sei,  unterstützt  von  den  Mm.  supraspinatus,  serratas 
und  trapezius.  Untersuchungen  an  Normalen  ergaben  denn  auch, 
dass  sich  dieser  Muskelabschnitt  bei  Elevation  nach  vom  häufig  be- 
theiligt, nicht  inmier.  Stets  aber  habe  ich  ihn  hervortreten  sehen, 
wenn  der  Arm  belastet  und  somit  zu  einer  grösseren  KrafÜeistung 
veranlasst  war,  so  besonders  auch  dann,  wenn  der  hoch  erhobene  Arm 
herabgezogen  wurde  und  Widerstand  leisten  sollte.  Als  Heber  und 
Senker  des  Armes,  je  nach  der  Stellung  des  Gliedes,  hat  schon 
Duchenne^)  die  obere  Portion  des  Pectoralis  bezeichnet:  „sie  hebt  den 
Schulterstumpf  mit  sehr  grosser  Kraft  und  trägt  den  grössten  Theil 
der  Lasten,  die  man  demselben  auferlegt^'.  Der  Arm  kann  sich 
bei  ihrer  Thätigkeit  „wenig  schief  nach  innen  und  vorn"  bewegen.  Vorf 
einer  Betheiligung  an  der  Elevation  des  ausgestreckten  Armes  spricht 
dieser  Forscher  nicht.  Die  Insertion  des  oberen  Pectoralis  an  der 
Clavicula  und  der  Spina  tuberculi  majoris  erklärt  diese  Function,  die  bei 
dem  schrägeren  Verlauf  der  Fasern,  dem  kürzeren  Hebelarm  der  Kraft, 
dem  längeren  der  Last  naturgemäss  viel  schwächer  ausfallen  muss  als 
die  des  vorderen  Deltoideusabschnittes.  Aehnliche  Anforderungen  kön- 
nen auch  an  den  Coracobrachialis  gestellt  werden.  Seine  Ansätze  am 
Rabenschnabelfortsatz  und  an  der  medialen  Humerusfläche  gegenüber 
der  Deltoideusrauhigkeit  befähigen  bei  genügendem  Impulse  auch  ihn,  zur 
Elevation  beizusteuern,  wenn  auch  nicht  so  viel  wie  der  obere  Pectoralis. 

In  meinem  zweiten  Falle  hat  der  Coracobrachialis  seine  Mitwirkung 
erwiesen  (im  ersten  Falle  ist  nicht  auf  ihn  geachtet  worden),  wir 
werden  ihm  weiter  unten  noch  einmal  begegnen.  Bei  der  Mannig- 
faltigkeit,  mit   der  Muskeln   für   einander  eintreten,   ist   es   indessen 

i)  äToT  O,  S.  76.  2)  a.  o.  O.  S.  50  u.  75. 


Zur  Symptomatologie  und  Therapie  schwerer  Deltoideus-Lähmungeu.    139 

wahrscheinlich,  dass  es  Fälle  giebt,  in  denen  diese  beiden  Muskeln  weuig 
oder  gar  nicht  in  Betracht  kommen,  die  Beobachtung  Duchenne's 
stellt  dies  sogar  sicher.  Es  ist  nun  zu  erwägen,  ob  sie  im  Stande 
sind,  unter  aussergewöhnlichen  Bedingungen  den  Arm  auch  seitlich 
zu  eleviren.  Wenn  man  nur  ihre  anatomischen  Verhältnisse  und  ihre 
isolirten  physiologischen  Leistungen  ins  Auge  fasst,  wird  man  schwer 
darüber  hinwegkommen,  dass  sie,  selbst  wenn  ihre  Kraft  dazu  aus- 
reicht, den  Arm  zu  erheben,  nicht  auch  das  Bestreben  zeigen 
werden,  ihn  medianwärts  zu  ziehen.  Bei  der  Umsetzung  einer  Vor- 
stellung in  einen  Bewegungsact  handelt  es  sich  aber  nicht  darum, 
diesen  oder  jenen  Muskel  zu  innerviren  und  ihn,  wie  bei  Reizung  mit 
dem  elektrischen  Strom,  seiner  durch  die  Verkürzung  bewirkten 
mechanischen  Leistung  zu  überlassen.  Wie  jede  gewollte  Bewegung 
wird  auch  die  Hebung  des  Armes  von  den  psychischen  Centren  aus  so 
zweckmässi&r  regulirt,  dass  der  beabsichtigte  Effect  zu  Stande  kommt. 
In  unserem  Falle  kann  der  Infraspinatus  helfen.  Durch  Auswärts- 
rollung  des  Humerus  wird  nicht  nur  ein  antagonistischer  Zug  aus- 
geübt, es  wird  auch,  da  die  Spina  tuberculi  majoris  nach  auswärts  rückt, 
die  Entfernung  der  Ansatzstellen  des  Pectoralis  vergrössert  und  dadurch 
seine  Leistungsfähigkeit  erhöht.  Der  Supraspinatus  ist  aber  auch  allein 
im  Stande,  dem  Zuge  der  Muskeln  nach  innen  Widerstand  zu  leisteu. 

Es  erübrigt  nun  noch  die  Erklärung  der  Elevation  bis  zur  Ver- 
ticalen  ohne  Deltoideus.  Wie  oben  bemerkt,  traut  Duchenne  dem 
Supraspinatus  diese  Fähigkeit  vom  herabhängenden  Arm  aus  zu,  seine 
Kraftäusserung  soll  aber  nur  wenige  Kilogramm  betragen.  In  meinen 
beiden  Fällen  war  die  Wiederstandsleistung  der  Heber  grösser.  Ich 
möchte  dies  so  deuten,  dass  der  Supraspinatus  erst  in  Action  trat,  nach- 
dem die  anderen  Muskeln  die  Elevation  schon  bis  zur  Horizontalen 
bewirkt  hatten,  also  etwa  so,  wie  bei  Ho  ff  mann  der  regenerirte  Del- 
toideus. Seine  Kraft  muss  so  viel  stärker  zur  Geltung  kommen.  Ueber- 
dies  übernimmt  auch  in  dieser  Bewegungsphase  der  hypertrophische 
obere  Pectoralis  einen  Theil  der  Function  des  Deltamuskels. 

Das  Heranziehen  des  Humerus  an  die  Gelenkpfanne  wird  durch  den 
Pectoralis,  den  Coracobrachialis,  den  Supraspinatus  gleichzeitig  bewirkt. 
Auch  der  lange  Kopf  des  Triceps  kann  sich  daran  betheiligen.') 

Wir  können  also  bei  isolirter  Lähmung  des  Deltoideus  mit 
mehreren  directen  Hebern  und  mit  einer  Anzahl  anxiliärer  Muskeln 
rechnen.  Gelingt  es  dem  Willensimpulse,  die  Ersat/hebcr  zur  Dienst- 
leistung heranznzuziehen ,  so  werden  si(;h  die  Hülfsmuskeln  sofort 
ebenso  zur  Verfügung  stellen,  wie  bei  der  Innervation  des  Deltoideus, 
die  ja  auch  nicht  isolirt  erfolgen  kann. 
'    "  i)~DÜ^benne  S.  91. 
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Von  dieser  Vorstellung  ging  ich  aus,  als  ich  mir  die  Frage  vor- 
legte,  ob  sich  nicht  bei  jeder  isolirten  Deltoideuslähmung  mit  freiem 
Gelenk  das  Zusammenwirken  des  genannten  Muskelapparates  erzwingen 
liesse,  das  bisher  nur  der  Zufall  oder  eine  individuelle  Geschicklich- 
keit wachgerufen  hat  Es  schien  mir  im  Wesentlichen  nothwendig  zu 
sein,  dem  Willen  erst  einmal  einen  anderen  Heber  anzuweisen,  ihm 
gewissermaassen  eine  neue  Bahn  zu  schaffen.  Dazu  wollte  ich  die 
obere  Portion  des  Pectoralis  major  benutzen. 

Meine  Absicht  ging  dann  weiter  dahin,  diese  durch  fortgesetzte 
Elevation  des  Armes  nach  vom  zu  kräftigen,  die  Hypertrophie,  die 
sie  in  den  spontan  ausgeglichenen  Fallen  erworben,  künstlich  herbei- 
zufthren,  damit  sie,  mit  Unterstfitzung  der  auxiliären  Muskeln,  später  im 
Stande  wäre,  auch  die  seitliche  Erhebung  des  Humerus  zu  übernehmen. 

Gelegenheit  zur  Prüfung  dieser  Methode  gab  mir  ein  Fall,  den  mir 
Herr  College  Earewski  freundlichst  zur  Verftlgung  gestellt  hatte. 

3.  Anna  Meyer,  10  Jahre  alt,  konnte  bis  zu  ^1^  Jahr  alle  Glied- 
massen bewegen.  Zn  dieser  Zeit  trat  eine  kurze,  fieberhafte  Krankheit  ein, 
die  eine  I^ähmang  des  linken  Armes  zorückliess.  Später  konnten  alle 
Bewegungen  mit  der  linken  Oherextremität  aosgef&hrt  werden,  nur  nicht 
die  Erhebung  derselben  in  der  Schalter. 

Die  Untersachnng  des  dürftig  genährten  Kindes  ergab  (21.  Not.  1898) 
Folgendes: 

Der  linke  Arm  ist  im  Ganzen  magerer  als  der  rechte  (Umfang  des  linken 
Oberarmes  in  der  Mitte  14,5  gegen  16,5  rechts,  unterhalb  der  AxiUa  16 
gegen  20,5).  Die  Längen  zeigen  keinen  Unterschied.  Alle  Bewegungen 
gehen  mit  genügender  Kraft  von  Statten,  nur  kann  der  Oberarm  activ 
nicht  elevirt,  noch  überhaupt  vom  Thorax  entfernt  werden,  er 
hängt  schlaff  herab.  Das  Schaltergelenk  ist  £1*01.  Die  linke  Hand  kann 
auf  die  rechte  Schalter  gelegt  werden.  Dabei  sieht  man  eine  straffe  Gontraction 
des  oberen  Pectoralis  und  fühlt  man  ein  starkes  Anspannen  der  Sehne  des 
Coracobrachialis.  Die  Scapala  (Fig.  6)  steht  mit  dem  medialen  Rande  etwas 
schräg  von  unten  innen  nach  oben  aussen.  In  Folge  des  langjährigen 
Zuges  durch  den  herabhängenden  Arm  hat  der  sonst,  wie  wir  sehen  werden, 
sehr  leistungsfähige  mittlere  Trapezius  diese  allerdings  unerhebliche 
„Schaokelstellang''  nicht  verhindern  können.  Abstand  der  Scapuia-Spitze 
von  der  Wirbelsäule  links  4,  rechts  5  V2  cm. 

Die  elektrische  Untersuchang  ergiebt  überall  normale  qualitative  Verhält- 
nisse mit  Ausnahme  des  linkes  Deltoideus.  Derselbe  ist  für  beide  Stromes- 
arten anerregbar  bis  auf  einen  schmalen  Faserrest  der  vorderen  Portion,  der, 
wenn  auch  erst  unter  stärkeren  Strömen,  normal  zuckt.  Die  Sensibilität  ist 
intact.  Es  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel,  dass  wir  die  Folgeerscheinungen 
einer  Poliomyelitis  acuta  vor  uns  haben. 

Ich  ging  nan  bei  den  Uebungen,  dem  Plane  gemäss,  so  vor,  dass  ich 
das  Kind  zunächst  anwies,  den  Arm,  so  weit  es  ging,  ruhig  nach  vom  zu 
heben.  Es  gelang  nach  kurzer  Zeit  ohne  Schleuderbewegung.  Bald  konnte 
der  Arm  eine  halbe  Minate  horizontal  nach  vom  gestreckt  gehalten  werden. 
Ich  Hess  ihn  sodann  immer  erst  in  diese  Lage  bringen  und  ihn  dann  langsam 
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nach  der  Seite  führen.  Dabei  waren  grössere  Schwierigkeiten  zu  überwinden. 

Das  Kind  lernte  aber  anch  dies,  nnd  nach  einer  Uebungszeit  von  etwa  sechs 

Wochen  konnte  der  Arm  schon  direct 

seitlich  elevirt  nnd  zwei  Minuten 

lang  horizontal  gehalten  werden. 

Alle  üebnngen    wurden    mit 

beiden    Armen    gleichzeitig 

ausgeführt.   Fig.  7  und  8  sollen 

das  Verhalten  dabei  veranschau- 
lichen.   Die  Betheiligung  sämmt- 

licher    linksseitiger   Schultermus- 
keln  ist  eine  ganz  enorme:   der 

Trapezius  springt  mit  seiner  mitt- 
leren Portion  überaus  hervor;  er 

zieht  das  Akromion  und  mit  ihm 

die  Clavicula  so  stark  nach  hinten, 

dass  dieselbe  sagittal  gerichtet  und 

mit     ihrem     sternalen    Köpfchen 

subluxirt  erscheint.    Die  kräftige 

Wirkung  des  Serratus  spricht  sich 

in    der   sichtlichen    starken    Con- 

traction  seiner  unteren  Zacken  und 

in  der  Stellung  der  Scapula  aus, 

deren    unterer    Winkel    in     der 

Axillarlinie  die  Haut  emporhebt. 

Auch  hier  sieht  man  die  schon  bei  Fall  2  erwähnte  Erscheinung,  dass  das 

Schulterblatt  im  Beginne  der  Elevation  mit  der  Spitze  erst  nach  der  Wlrbel- 

säole  zu  rückt,  also  eine  Drehung  um  den  äusseren  Winkel  macht,  bevor 

der  untere  seine  Wanderung  nach 

aussen  antritt.  Diese  Excursionen 

sind  hier  grösser.  Die  Bewegung 

der  Spitze  nach  der  Medianlinie 

beträgt  2  cm,  die  nach  aussen 

6  cm,  während  die  Scapula  auf 

der  gesunden  Seite  nur  um  1 '  2  C"^ 

lateralwärts  rückt.  Die  Abstände 

der  Schulterblattspitzen  von  der 

Wirbelsäule  sind  also  in  Centi- 

metem 

bei  ruhiger  Haltung 

4  links,  5^/2  rechts, 
im  Beginn  der  Elevation 

2  links,  5^2  rechts, 
auf  der  horizontalen  Höhe  der- 
selben 12  links,  7  rechts. 

Im  normalen  Zustand  habe  ich 

diese  Bewegung  der  Spitze  nach  der  Wirbelsäule  zu  nie  ^csflien.  auch  nicht 

bei  starker  Belastung  des  Armes.    Es  handelt  si<  h  hier  wohl  um  eine  sehr 

bald  von  den  vereinigten  Serratus  und  Trapezius  überwundene  Anstrengung 

der   übrigen   Schulterblattlixatoren ,   besonders  der  Khoniboidei.     Der  linke 
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Fig.  8. 


SnpraspioatQS  und  ohere  Pectoralis  sind  stark  contrahirt,  der  Kopf  nach 
rechts  geneigt.  Die  linke  Schalter  ist  nach  hinten  gezogen,  der  Oberkörper 
zurückgelehnt,  die  Fläche  der  Scapnla  von  hinten  oben  nach  vom  nnten  geneigt 

Der  Arm  ist  auch,  wie 
in  Fall  2,  nach  yom  ge- 
neigt, eine  Wirkung  des 
Pectoralis  und  desSupra- 
spinatns. 

Nun  begannen  die 
Versuche,  die  Elevation 
bis  zur  Verticalen  zu 
steigern.  Dabei  leistete 
der  kleine  Rest  des  Del- 
toideus,  der  sich  an  den 
bisherigen  Bewegungen 
nicht  betheiligt  hatte, 
merkliche  Dienste.  Man 
f&hlte  seine  Ck>ntraction. 
Der  Erfolg  wurde  daim 
auch  rascher  erreicht  als 
der  frühere.  Das  Kind 
ist  jetzt  (nach  etwa  10 
Wochen)  im  Stande,  alle 
Bewegungen  mit  dem  lin- 
ken Arme,  wenn  auch 
selbstverständlich  noch  nicht  mit  grosser  Ausdauer,  machen  zu  können.  Es 
langt  Gegenstände  herunter,  legt  die  Hand  auf  den  Scheitel  und  in  den 
Nacken,  macht  sich  die  Haare  und  betheiligt  sich  sogar  an  den  Freiübungen 
im  Turnunterricht. 

Dies  Besultat  kann  gewiss  als  ein  befriedigendes  bezeichnet 
werden,  besonders  wenn  man  erwägt,  dass  die  Schalterlahmung 
fast  10  Jahre  hindurch  bestanden  hat  und  es  sich  um  ein  sehr 
schwächliches  Kind  handelt.  Das  Verfahren  leistete  mir  in  noch  einem 
anderen  Falle  gute  Dienste. 

4.  Bei  der  41jährigen  Patientin,  die  eine  Narkosenlähmung  erlitten 
hatte,  waren  alle  Muskeln  wieder  functionsi^Lhig  geworden,  nur  der  Deitoi- 
deus  war  noch  im  Rückstande,  der  Arm  konnte  activ  nicht  vom  Thorax 
abgehoben  werden.  Unter  den  genannten  Uebungen  gelang  die  Elevation 
bis  zur  Horizontalen  schon  nach  wenigen  Tagen.  Hierbei  zeigte  sich 
dieselbe  Erscheinung,  die  Hoffmann  beschrieben,  und  die  ich  audi  in 
meinem  Fall  3  für  das  kleine  Deltoideus-Bündel  constatiren  konnte:  Sobald 
der  Arm  mit  Hülfe  der  auxiliären  jJuskeln  die  Horizontale  erreicht  hatte, 
gehorchte  der  bis  dahin  unthätige  Deltoideus  dem  Willen  und  hob  den 
Arm  bis  zur  Verticalen.  — 

Die  Heilung  des  Restes  der  Lähmung  wurde  auf  diese  Weise  sehr 
schnell  herbeigeführt. 


XL  Besprechnngen. 

1. 

Die  Untersnchung  nnd  Begutachtung  bei  traumatischen  Erkrank- 
ungen des  Nervensystems.  Ein  Leitfaden  für  Praktiker  von 
Dr.  P.  Schuster.  Mit  einem  Vorwort  von  Prof.  E.  Mendel.  Berlin, 
S.  Karger,  1899.     196  Stn. 

In  Folge  der  Ansprüche,  welche  die  neue  sociale  Gesetzgebung  an  die 
ärztliche  Beurtheilung  der  von  einem  Unfall  betroffenen  Arbeiter  stellt,  hat 
sich  die  „Unfallheilkunde''  als  ein  neuer,  besonderer  Zweig  der  praktischen 
Medicin  entwickelt.  Weniger  die  materiellen  Beschädigungen,  als  vielmehr 
die  80  ungemein  häufigen,  durch  den  Unfall  bedingten  psychischen  Be- 
einflussungen der  Verletzten  bringen  es  mit  sich,  dass  die  Unfallheilkunde 
in  besonders  nahe  Beziehungen  zur  Neurologie  getreten  ist.  Schon  aus 
praktischen  Gründen  ist  daher  die  Abfassung  eines  Buches,  wie  des  vor- 
liegenden, in  dem  der  Leser  eine  genaue  und  gründliche  Anleitung  zur  Unter- 
snchung und  Beurtheilung  der  in  Bezug  auf  ihr  Nervensystem  geschädigten 
ünfallkranken  findet,  ein  verdienstliches  Unternehmen.  Der  Verf.  hat  sich 
von  vornherein  auf  den  rein  praktischen  Standpunkt  gestellt  und  alle  rein 
theoretischen  Erörterungen  über  die  Pathologie  und  Pathogenese  der  trau- 
matischen Nervenerkrankungen  fast  ganz  bei  Seite  gelassen.  Seine  Arbeit 
kann  als  eine  durchaus  wohl  gelungene  und  anerkennenswerthe  bezeichnet 
werden.  Man  merkt  allenthalben,  dass  der  Verf.  aus  reicher  eigener  Er- 
fahrung urtheilt,  dass  er  stets  bestrebt  ist,  frei  von  einseitigen  Ueber- 
treibungen,  einen  wissenschaftlichen  und  objectiven  Standpunkt  einzuhalten. 
Schon  der  an  die  Spitze  des  Kapitels  über  die  Aufnahme  des  Status  praesens 
gestellte  Satz,  dass  der  Arzt  sich  den  Unfallkranken  ebenso  wie  allen  anderen 
Patienten  gegenüber  streng  sachlich  prüfend,  aber  stets  wohlwollend  ver- 
halten muss,  kennzeichnet  den  Geist  des  Buches. 

Wenn  ich  mir  im  Folgenden  erlaube,  noch  einige  Bemerkungen  hinzu- 
zufügen, so  geschieht  es  nur,  um  den  Autor  für  eine  etwaige  spätere  neue 
Auflage  seines  Buches  auf  einige  vielleicht  mögliche  Verbesserungen  und 
Erweiterungen  desselben  aufmerksam  zu  machen.  In  dem  Abschnitt,  der 
von  der  Erhebung  der  Anamnese  handelt,  kommt  der  Satz  vor:  „gewöhnlich 
bei  weitem  das  wichtigste  Moment  in  der  Anamnese  des  Unfallverletzten  ist 
die  Frage  nach  dem  Bestehen  oder  Nichtbestehen  von  Alkoholismus". 
In  diesem  Satze  dürfte  doch  wohl  eine  gewisse  Uebertreibung  liegen,  die 
sich  wahrscheinlich  daraus  erklärt,  dass  der  Verf.  seine  Erfahrungen  grössten- 
theils  an  den  grossstädtischen  Industrie- Arbeitern  gesammelt  hat.  Ich  sehe 
ebenfalls  zahlreiche  derartige  Unfallkranke,  aber  zugleich  auch  viele  Mit- 
glieder der  land-  und  forstwirthschaftlichen  Berufsgenossenschaft  und  muss 
angeben,  dass  auch  bei  den  letzteren,  wo  der  Alkoliolismus  meist  gar  keine 
Bolle  spielt,  genau  dieselben  nervösen  Folgezustände  der  Unfälle  auftreten, 
wie  bei  den  Arbeitern  aus  anderen  Berufsklassen.  Selbstverständlich  ver- 
kenne auch  ich  nicht  die  Wichtigkeit,  die  ein  wirklich  bestehender  Alkoho- 
lismus  auf  die  Beurtheilung  eines  Unfallkranken  ausüben  muss,  aber  den  Satz 
des  Verf.  (S.  18),   dass  „oft  bei  der  Einwirkung   eines  Traumas    das  Heil 
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des  Verletzten  davon  abhängt,  ob  der  Alkoholmissbrauch  seinen  schädigenden 
Einflnss  aasgeübt  hat  oder  nicht*',  möchte  ich  nnr  mit  einer  gewissen  Ein- 
schränknng  für  richtig  halten.  Anch  halte  ich  es  für  wfinschenswerth,  den 
Alkoholismns  nicht  nnr  durch  die  Anamnese,  sondern  wo  möglich  doidi  die 
Untersuchung  festzustellen.  In  diesem  Abschnitt  hätte  vielleicht  auch  noch 
mehr  hervorgehoben  werden  können,  welchen  starken  üebertreibungen  man  bei 
der  Auftiahme  der  Anamnese  oft  begegnet,  wie  man  sich  ferner  einerseits  vor 
Suggestivfragen  in  Acht  nehmen  soll,  andererseits  dieselben  fMlich  auch  in 
bestimmtem  Sinne  benutzen  kann. 

Die  ausführlichen  Darlegungen  des  Verf.  über  die  Feststellung  des 
Status  praesens  sind  durchweg  sehr  genau  und  lehrreich.  Zum  grössten 
Theil  fallen  freilich  die  Untersuchungs-Methoden  bei  ünfallkranken  voll- 
ständig mit  den  allgemein  üblichen  Methoden  zusammen.  Immerhin  bedingt 
die  eigenartige  Natur  der  ünfallkrankheiten  gewisse  Besonderheiten,  die 
vielfach  anch  von  dem  Verf.  hervorgehoben  sind.  Am  Anfange  der  ganzen 
Darstellung  hätte  meines  Erachtens  nach  besonders  betont  werden  können, 
wie  wichtig  es  aus  nahe  liegenden  Gründen  ist,  die  active  Leistungsfähig- 
keit der  Unfallkranken  so  weit  wie  mögUch  ohne  directe  bewusste  Theil- 
nahme  der  Kranken  festzustellen.  Noch  ehe  ich  die  Kranken  wirklich 
„officiell"  untersuche,  bemühe  ich  mich  meist  in  unbemerkter  Weise  fest- 
zustellen, wie  die  Kranken  sich  beim  Bücken  nach  einem  zufäUig  hinge- 
fallenen (oder  heimlich  von  mir  mit  Absicht  fallen  gelasseuen)  Gegenstande 
benehmen,  wie  sie  ihre  Arme  beim  Ausziehen  der  Kleider  und  des  Hemdes, 
beim  Essen  und  dergleichen  gebrauchen.  Wenn  man  dann  die  Kranken 
später  dieselben  Bewegungen  unter  der  offenen  Beobachtung  des  Arztes 
vornehmen  lässt,  bemerkt  man  häufig  erhebliche  Unterschiede,  die  natürlich 
nicht  ohne  Weiteres  für  Simulation,  aber  doch  für  die  psychogene  Natur 
der  betreffenden  Bewegungshemmnng  beweisend  sind.  Manche  Untersuchungen 
können  auf  diese  Weise  fast  ganz  umgangen  werden.  Wozu  soll  ich  z.  B. 
in  vielen  Fällen  die  Sensibilität  der  Hände  bei  einem  Arbeiter  noch  be- 
sonders prüfen,  wenn  ich  mich  überzeugt  habe,  dass  derselbe  an  seinem 
Rücken  ohne  die  geringste  Mühe  eine  kleine  Schleife  binden  kann  und  der- 
gleichen. Ich  halte  alle  derartigen  „indirecten  Untersuchungen'' 
gerade  bei  Unfallkranken  für  sehr  wichtig. 

In  Bezug  auf  Einzelheiten  hätte  ich  auf  S.  87  noch  daran  erinnert, 
dass  der  Achillessehnen-Reflex  bei  wirklicher  Ischias  auf  der  kranken 
Seite  oft  fehlt,  ein  Zeichen,  dessen  Vorhandensein  diagnostisch  sehr  wichtig 
sein  kann.  Auf  S.  107  hätte  die  „hysterische"  (bez.  simulirte)  Hämo- 
ptoö  erwähnt  und  erörtert  werden  müssen,  da  sie  bei  Unfallkranken,  die 
irgend  eine  Verletzung  am  Brustkorb  oder  auch  sonstwo  erlitten  Imben, 
recht  häufig  ist.  Bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  hysterischen 
Anfälle  auf  S.  120  und  ihrer  Unterscheidung  von  epileptischen  AnföUoi 
würde  ich  noch  die  meist  sehr  leichte  suggestive  Auslösung  der  ersteren 
betont  haben.  In  einer  Reihe  von  Fällen  sogenannter  „R^ex-Epüepsie"' 
bei  Unfallkranken  habe  ich  durch  das  jeder  Zeit  stets  leicht  mögliche 
suggestive  Hervorrufen  der  Anftllle  die  wahre  hysterische  Natur  der- 
selben leicht  und  rasch  feststellen  können.  Auf  S.  134  hätte  noch  die  Noth- 
wendigkeit  der  sorgfältigen  Temperaturmessungen  betont  werden  müssen, 
zugleich  mit  der  Besprechung  des  sog.  hysterischen  Fiebers,  welches 
freilich  meiner  Ueberzeugnng  nach  stets  ein  simulirtes  ist 
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Die  letzten  Kapitel  des  Buches  handeln  von  der  Simulation  und  von 
der  Begutachtung  der  ünfallkranken.  In  Bezog  auf  den  enteren  Punkt 
kann  ich  den  Ausführungen  des  Verf.  fast  völlig  beistimmen.  Die  Unter- 
scheidung zwischen  Simulation  und  psychogener  Störung  ist  nur  mög- 
lich bei  der  Berücksichtigung  des  Gesammtbewusstseins  des  V^Ietzten. 
,,Das  Bewusstsein  der  Täuschung  ist  ein  integrirender  Bestandtheil  des 
Begrifb  der  Simulation^  Auch  die  Ausführungen  des  Verf.  über  die  Begut- 
achtung der  Unfallkranken  sind  wichtig  und  lehrreich.  Nur  der  in  prak- 
tischer Hinsicht  schwierigste  Punkt,  die  Frage  nach  der  Unfall-Entschftdigung 
bei  rein  hypochondrischen  Beschwerden,  hätte  noch  ausführlicher  be- 
handelt werden  müssen.  Wie  weit  sind  die  Genossenschaften  verpflichtet, 
auch  für  die  eingebildeten  Beschwerden  der  früher  Verletzten  eine  Ent- 
schädigung zu  zahlen?  Diese  Frage  tritt  sehr  häuflg  an  den  Begutachter 
heran,  sie  ist  nicht  leicht  ohne  Weiteres  zu  beantworten  und  bedarf  sicher 
eine  besonderen  Erörterung.  Nicht  oft  genug  kann  betont  werden,  wie 
wichtig  die  erste  Begutachtung  des  Unfallkranken  ist  und  wie  überaus 
wünschenawerth  es  ist,  dass  die  Aerzte  bei  leichten  Verletzungen  gleich  von 
Yomherein  alle  psychogenen  Nebenstörungen  im  Keime  zu  unterdrücken 
suchen.  Auch  der  neuerdings  wiederholt  gemachte  Vorschlag,  die  Be- 
willigung sog.  kleiner  Renten  in  zweifelhaften  Fällen  (von  10—20  Proc.) 
nach  Möglichkeit  einzuschränken,  hätte  Berücksichtigung  verdient. 

A.  Strümpell. 


2. 

Dr.  A.  Dannemann,  Die  psychiatrische  Klinik  zu  Giessen.  Ein 
Beitrag  zur  prakt.  Psychiatrie;  mit  einem  Vorwort  von 
Prof.  Sommer.     Berlin,  S.  Karger.    1899. 

Diese  eingehende  Schilderung  einer  unserer  jüngsten  psychiatrischen 
£Lliniken  nach  Bau,  Einrichtung  und  Betrieb  darf  des  regsten  Interesses 
aller  Fachgenossen  sicher  sein.  Die  Giessener  Klinik,  wie  sie  nach  unglaub- 
lich langen  Wehen  endlich  das  Licht  der  Welt  erblickte  und  nunmehr  ihre 
Lebensfähigkeit  zur  Genüge  an  den  Tag  gelegt  hat,  trägt  durchweg  die 
Züge  der  Griesinger'schen  ßefonnideen,  und  wenn  sie  auch,  wie  der  Ver- 
ÜMser  vorliegender  Schrift  mit  anerkennenswerther  Bescheidenheit  zugiebt, 
noeh  keineswegs  den  Anspruch  der  universellen  Mustergiltigkeit  erheben 
kann,  so  wird  sie  als  eine  wohl  durchdachte  Verkörperung  der  Versuche, 
dem  Ideal  näher  zu  kommen,  doch  in  ihrer  Art  vorbildlich  bleiben  und  als 
Etappe  in  dem  Entwicklungsgang  der  Irrenasyle  dauernde  Bedeutung  be- 
halten. Die  den  eigentlich  beschreibenden  Kapiteln  voraasgeschickte  Wieder- 
gabe der  gleich  langen  wie  wechselvollen  allgemeinen  Vorgeschichte  und 
speciellen  Bauentwicklung  der  Klinik  ist  nicht  nur  historisch  belehrend, 
sondern  auch  geeignet,  jene  Collegen,  deren  klinischer  Wunschzettel  auch 
schon  seit  TAng^m  auf  Erfüllung  wartet,  mit  dem  Trost  des  „socios  habuisse 
maloram^  zu  beruhigen.  Specht -Erlangen. 


DenUche  Zeitichr.  f.  Nervcnheilkunde.   XV.  Bd.  10 


Literatnr-Üebergicht 

E.  Alt,  Ueber  familiäre  Inenpflege.    Mit  2  Tafeln.    Halle  a.  S..  C.  Maibold. 

1899.  76  ß. 
E.  Ben  necke,  Die  gonorrhoische  Gelenkentzündung  nach  BeobachtangeD  der 

chinir^^sdien  Universitätsklinik  zu  Berlin.  Mit  einem  Vorwort  von  F.  Ednig. 

Berlin,  A.  Hiischwald.  1899.  52  ß. 
0.  Berkhan,  Ueber  den  angeborenen  und  frfih  erworbenen  ßchwachainn.  Ffir 

Aerzte  und  Lehrer  dargestellt  Braunschweig,  F.  Vieweg  &  Sohn.  1899.  64  S. 
y.  Boiten Stern,  Die  neuere  Geschichte  derMedidn,  kurz  daigestellt.    Ldpzig, 

G.  G.  Naumann.  1899.  398  8. 
M.  B rasch,  Die  Geisteskranken  im  bürgerlichen  Gesetzbuch  für  das  dentsche 

Bdch.  Berlin,  S.  Karger.  1899.  48  8. 
E.  Brissaud,  Le^ons  sur  les  maladies  nerveuses.  Deuzitoe  s^rie.  Becueillies  et 

publik  par  H.  Mdge.  Paris,  Massen  &  Cie.  1899.  560  8. 
£.  Colla,  Die  Trinkerversorgung  unter  dem  bürgerlichen  Gesetzbnche.  Hildeshdm, 

1899.  97  8. 
P.  Daude,   Das   Entmündigungsverfahren  g^en  Geisteskranke   und  GeisbeB- 

schwache,  Verschwender  und  Trunksüchtige  nach  der  Bdchs-dvilprocess- 

ordnung.  Für  Juristen  und  Aerzte.  Berlin,  H.  W.  Müller.  1899.  150  8. 
£.  Fla  tau  und  L.  Jacobsohn,  Handbuch  der  Anatomie  und  vergleichenden 

Anatomie  des  Centralnervensystems  der  Säugethiere.  Bd.  I.  Makroskopischer 

Theil.  Berlin,  8.  Karger.  1899.  578  8.  Mit  126  Abbildungen  und  7  Tafeln. 
E.  P.  Friedrich,  Rhinoiogie,  Laryngologie  und  Otologie  in  ihrer  Bedeutung  für 

die  allgemeine  Medicin.  Leipzig,  F.  C.  W.  VogeL  1899.  341  8. 
A.  Fuchs,  Therapie  der  anomalen  Vita  sexualis  bei  Männern.  Mit  einem  Vor- 
wort von  v.  Krafit-Ebing.  8tuttgart,  F.  Enke.  1899.  135  8. 
E.  Ganaul t,  Contribution  ä  l'^tude  de  quelques  r^exes  dans  Ph^iplegie  de 

cause  organique.  Paris,  A.  Maloine.  1898.  127  8. 
R.  Gerling,  Handbuch  der  hypnotischen  8uggestion.  Zweite  verbesserte  Auf- 
lage. Leipzig,  A.  Strauch.  209  8. 
Grasset,  Les  contractures  et  la  portion  spinale  du  £EÜsoeau  pyramidal  Mont- 
pellier 1899.  106  8. 
£.  Long,  Lee  voies  centrales  de  la  sensibilit^  g^n^rale.  Etüde  anatomo-clinique. 

Paris,  G.  8teinheü.  1899.  280  8. 
P.  J.  Möbius,  Ueber  8chopenhauer.  Mit  12  Bildnissen.   Leipzig,   £.   Barth. 

1899.  264  8. 
O.  Naegeli,  Nervenleiden  und  Nervenschmerzen,  ihre  Behandlung  und  Heilnng 

durch  Handgriffe.  Zweite  umgearbeitete  Auflage.  Jena,  G.  Fischer.  1899. 146  8. 
Remztan,  Das  kohlensaure  Gas  und  seine  Anwendung   zur  Behandlung  der 

Erkrankungen  des  Harn-  und  Geschlechtsapparates.   Leipzig,  A.  Strauch. 

1899.  24  8. 
H.   von   Schrötter,   Zur  Kenntniss  der    Bergkrankheit.  Wien   und  Leipzig, 

W.  Braumüller.  1899.  84  8. 
£.  Schnitze,  Die  für  die  Psychiatrie  wichtigsten  Bestimmungen  des  bürgerlichen 

Gesetzbuches.  Halle  a.  8.,  G.  Marhold.  52  8. 
H.  Wunderlich,  Ueber  nervöse  Schlaflosigkeit  und  deren  Behandlung.  Leipzig, 

Breitkopf  &  Härtel  1899.  21  8. 


(Aus  der  medic.  Universitäts-Poliklinik  zu  Leipzig.   Director:  Geh.-Rath 
Prof.  Dr.  F.  A.  Hoffmann.) 

XIL 

lieber  die  Maladie  des  Tics  iiiipnlsifs  (niimisclie 
Krampfnenrose). 

Von 

Dr.  Georg  Köster, 

Privatdocent  und  Aasistent  für  Nerveukranke. 

«  Seit  der  Mitte  der  80 er  Jahre  lernte  man  durch  Gilles  de  la 
Tourette,  Guinon,  Charcot,  Oppenheim,  Jolly  u.  A.  eine  nicht 
allzu  häutige  Motilitätsneurose  von  der  grossen  Zahl  der  mit  Muskel- 
krämpfen verbundenen  Neurosen  abzugliedern.  Alle  Autoren  führen 
als  charakteristische  Symptome  des  Leidens  an: 

In  verschieden  langen  Pausen  zwangsweise  auftretende  Zuckungen 
der  Gesichtsmuskeln  und  stereotype  combinirte  Bewegungen  der  Hals- 
imd  Extremitätenmusculatur;  dazu  kommen  Koprolalie,  Echolalie,  Echo- 
kinesis,  Zwangsvorstellungen  und  Zwangshandlungen.  Trotzdem  wir 
in  Oppenheim's  Lehrbuch  bereits  eine  so  vollständige  und  klare  Be- 
schreibung dieses  eigenthümlicben  Leidens  finden,  dass  man  kaum  durch 
Vermehrung  der  Casuistik  dem  Krankheitsbilde  wird  neue  Züge  hinzu- 
fügen können,  scheint  mir  eine  Mittheiluug  typischer  Fülle  durch  die 
grosse  Seltenheit  der  Erkrankung  hinreichend  gerechtfertigt.  \)  Bevor 
ich  auf  das  Leiden  weiter  eingehe,  lasse  ich  die  Kraukengeschichten 
folgen. 

1.  B.  W.,  Buchhändler,  49  Jahre.  Schon  die  GrossiiiiUter  und  Mutter 
des  Pat.  sollen  an  derselben  Krankheit  gelitten  hal)en .  wie  dieser  selbst. 
Der  Vater  des  Kranken  soll  gesund  sein.  Vier  Gescliwister  starben  an 
Seh  windsucht.  Ein  Sobn  des  Kranken  leidet  an  Moral  inanity  auf  hyste- 
rischer Basis  und  ist,  trotzdem  er  erst  12  Jahre  alt  ist,  schon  iiiehrfach 
mit  dem  Gericht  wegen  Urkundenfälschung.  Unterschlas-untr,  scliwei'en  Kin- 
bruchdiebstahles  u.  s.  w.  in  Contiict  geküunnen. 

Pat.  selbst  raucht  nicht,  trinkt  s»'lir  niässiir  Bier,  keinen  Sdina])« 
und  bestreitet  jedwede  Infection.  Eine  unmittelbare  rrsach«*  seiner  Krank- 
heit kennt  er  nicht,  jedoch  erinnert  er  sich  mit  nestimmtlieit.  schon  al> 
Kind  von  6  Jahren  au   anfallsweise    auftretenden    zuckenden    Jicweiiungen 


1)  Unter  einem  sehr  reichhaUi*:on  Material  von  2.V>'>  neu  zuiietranjrenen 
Nervenkranken,  die  ich  vom  lk\Lnnn  des  Jahres  >!)7  an  untei>iichit'.  waren  nur 
■J  Fälle  von  Maladie  des  Tics  iml>lll^ifs  und  in  der  mir  zu-änL'liehen  Literatur 
habe  ich  nur  ca.  50  solche  Fälle  zählen  kr.nnen. 
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zu  Hause,  auf  der  »Strasse  oder  in  der  Klinik  betindet:  ^Gehn  wir  nunV" 
Dann  kommen  wieder  die  ersten  Worte:  ^Mein  Bauch,  mein  Bauch"  und 
schliesslich  ..Nach  Hause.  Hause. ^'  Anfangs  wurde  sie  oft  geprügelt,  abtr 
trotz  aller  Strafen  kann  sie  nicht  von  den  erwähnten  Ausrufen  ablassen. 
Seit  einiger  Zeit  tUhrt  sie  sich  zwangsweise  rasch  mit  den  Fingern  in  den 
Mund,  indem  sie  die  beiden  Zeigefinger  in  die  Mundwinkel  einhakt  und 
ebenso  schnell  wieder  herauszieht.  In  der  Ruhe,  wenn  sie  mit  ihrer  Mutter 
allein  in  der  gewohnten  Umgebung  sich  aufliält,  treten  die  genannten  Er- 
scheinungen viel  seltener  und  schwächer  auf  als  bei  Erregung,  fremder 
Umgebung  u.  dergl. 

Status  vom  12.  Februar  1898.  Körperlich  kräftiges  Kind,  mit 
gesunden  Brust-  und  Bauchorganen.  Scliädelumfang  51  cm.  Schädel  asym- 
metrisch, leicht  schräg  verschoben.  Ohrläppchen  angewachsen,  Helixtheil 
der  Ohren  ungegliedert.  Gaumen  abnorm  steil.  Patellar-  und  übrige 
Rettexe  ohne  Besoiiderlieit«.^n.  Pat.  ist  sehr  unzugänglich,  verschlossen  umi 
macht  bei  eingehender  Untersuchung  einen  inibecillen  Eindruck.  Lebhaftes, 
anfallsweise  auftretendes  Griraassiren.  Verdrehungen  des  Kopfes  und  der 
Wirbelsäule  unter  Emporzielien  und  Senken  der  Schultern,  Einhaken  der 
Finger  in  die  Mundwinkel  —  alles,  wie  die  Mutter  in  der  Anamnese  ange- 
geben hatte.  Während  der  einzelnen  Attacken  oder  auch  in  den  freien 
Zwischenpausen  Ausstussen  der  ijhitn  genannten  Worte. 

Ordination:  Kühle  Abreibungen.  Isolirung,  Solut.  Fowleri. 

12.  .1  Uli  189.S.  Nach  schnell  vorübergehender  anscheinender  Besserim 2: 
eine  beträchtliche  Steigerung  aller  Erscheinungen.  Seit  3  Monaten  hebt 
sie  sich  zwangsweise  mit  einem  Ruck  die  Rücke  bis  über  die  Genitalitn 
empor  und  ist  weder  durch  Schläge  noch  durch  längeres  Anbinden  der 
Hände  davon  abzubringen.  l)ie  alten  Syniittome  sind  unverändert.  Was 
aber  die  Muttt^r  in  die  giösste  Erreguntr  versetzt,  ist  die  seit  8  Wochen 
bestehende  Neigung  der  Kranken  zum  Ausstossen  von  Schinipfworten.  Auch 
sei  ihre  Sprache  „bellend"  geworden.  Während  der  Untersuchung  zeigt 
sie  alle  früher  gescliihlerten  Symptome  und  st('»sst  dabei  in  Abwechselim::- 
die  Worte  hervor:  ..]\rein  Bauch,  mein  Bauch  —  Aas  —  Vieh  —  Gottver- 
danimiLT.  danimiL'-  —  Scheisse  —  w;tn/t  nicht."  Auf  Vorhalten  sieht  sie 
angeblich  das  Unanst;tn.U,-e  und  \i'>\\iis  Uniieliörige  ihrer  Worte  ein.  um 
sie  i:leieh  darauf  wiedei*  nu>zusiire(lien.  Hie  betrelYenden  Worte  werden 
ohne  jeden  Ali'ect  kurz  liervorire>tossen  mit  einem  Klang,  der  lebhaft  an 
das  Bellen  »^ines  jungen  Hundes  (binnen. 

Ordination:  Bromkali  4.(}  p.  die.  Weglassen  des  Arsens.  Sonst 
Beibehalten  der  früheren  \'ero]'(lnuntren. 

24.  Novemlier  ls!«.s.  Das  zwangsweise  Emporheben  der  Röcke  ist 
seit  einigen  Woelien  allmählieh  versehwunden;  dafür  streckt  jetzt  Pat.  sehr 
häutig  blitzschnell  die  Zunge  weit  hej-aus  und  macht  eine  sogenannte  lange 
Nase.  Das  Einhaken  der  Finger  in  die  Mundwinkel  wird  noch  häulis:  aus- 
getührt.  ebenso  ist  das  Hervor>tu<sen  der  obscünen  Worte  und  die  Anwesen- 
heit der  Zuckungen  in  CT^-slcht,  BaN  und  Schultern  unverändert  zu  cou- 
statiren.  Wählend  die  ]\luTter  der  Kranken  ärztlich  l)efra.s:t  wird  über  den 
Zu>taiid  ihrer  Techtei-.  fällt  es  auf.  <la^>  diexe  [\])  und  zu  ein  Wort  des 
(Tt^spi'äclies  aufirreil't  uu'l  w  ie-lcrlmlr.  K.s  werden  nun  der  Kranken  viele 
gliiclii:iltii:"i'  \\'(»ite  und  >atze  voji:.  s].i-*.clicii.  dlinc  dass  sie  ira'Cnd  welche 
Eclu'lalie  zeii:ic.      Xui    wenn    ihr   ein    v.-n  ihr  selh<t  ott  zwanfi-sweise  aus- 
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gestossenes  Wort  vorgesprochen  wurde,  sprach  sie  es  im  Augenblick  nach. 
Ebenso  konnte  man  ihr  eine  grosse  Zahl  von  Bewegungen  vormachen, 
ohne  dass  sie  dieselben  nachgeahmt  hätte.  Sie  sass  vielmehr,  wenn  nicht 
gerade  Zuckungen  ihren  Körper  aus  der  Ruhe  brachten,  völlig  apathisch 
da.  Sobald  man  aber  eine  ihrer  Zwangshandlungen  ausführte  (z.  B.  Ein- 
haken der  Finger  in  die  Mundwinkel,  Vorstrecken  der  Zunge),  ahmte  sie 
dieselben  sogleich  nach,  wobei  sie  meist  eine  Reihe  von  Schimpfworten  aus- 
stiess.  —  Weitergebrauch  von  Brom. 

21.  März  1899.  Die  Zuckungen  und  corabinirten  Bewegungen  sind 
nach  Angabe  der  Mutter  seltener  geworden;  dagegen  hat  das  zwangsweise 
Ausstossen  von  obscönen  Worten  zugenommen.  Die  Mutter  ist  darüber 
sehr  betrübt.  „Zu  Hause  hört  meine  Tochter  solche  Worte  niemals.'* 
Objectiv  erweist  sich  die  Kranke  entschieden  als  ruhiger  und  es  vergehen 
bis  10  Minuten,  ehe  eine  combinirte  Zwangsbewegung  ausgeführt  wird. 
Sobald  man  aber  eines  der  ihr  eigenthümlichen  Zwangsworte  ausspricht 
oder  eine  der  Zwangsbewegungen  ausführt,  werden  Wort  und  Handlung 
bei  der  Kranken  augenblicklich  ausgelöst. 

Die  von  allen  Autoren,  mit  Ausnahme  von  Friedreich,  welcher 
u  dem  kindlichen  Lebensalter  seiner  Kranken  das  prädispouirende 
Moment  sucht,  als  wesentlich  für  die  Entscheidung  des  Leidens  aner- 
kannte neuropathische  Belastung  findet  sich  in  unseren  beiden  Fällen 
sehr  schön  ausgeprägt.  Im  2.  Fall  ist  die  Belastung  in  der  ausser- 
ehelichen  Geburt  zu  suchen,  während  der  40jährige  Buchhändler  das 
Leiden  von  Grossmutter  und  Mutter  direct  geerbt  hat.  Nur  bei  Oppen- 
heim findet  sich  ein  ähnlicher  Fall  von  directer  Vererbung  verzeichnet. 
Beachtenswerth  ist  es  auch,  dass  der  Sohn  uuseres  Kranken  eine  mit 
moralischem  Schwachsinn  verknüpfte  Hysterie  darbot. 

Das  eigentlich  auslosende  Moment,  was  meist  in  einem  Schreck 
iCharcot,  Guinon,  Gilles  de  la  Tourette,  Oppenheim,  Bresler, 
Tokarski),  einem  Trauma  (Dana  und  W^ilkin,  Chabbert),  seltener 
in  einer  vorausgegangenen  acuten  Infectionskrankheit  (Jolly),  in  Kräm- 
pfen (Guinon)  oder  Masturbation  besteht,  kann  bei  unsern  Kranken 
leider  nicht  nachgewiesen  werden.  Jedenfalls  ist  der  Beginn  in  zarter 
Jugend  ebenso  charakteristisch,  wie  die  weitere  Entwicklung  des  Leidens 
in  unsern  Fällen.  Zuerst  traten  anfallsweises  Grimassireu  des  Gesichtes, 
später  impulsive  Zuckungen  der  Hals-  und  Nackenmnskeln  und  an- 
scheinend zweckmässige  stereotype  Bewegungen  der  Extremitäten  auf, 
und  erst  als  das  Krankheitsbild  schon  eine  gewisse  Höhe  erreicht  hatte, 
stellten  sich  Koprolalie  und  in  Fall  2  Echolalie  ein.  Eine  Ausnahme 
bildet  der  12jährige Kranke  Dana's  undWilkin's,  bei  welchem  sich  die 
psychischen  Anomalien  viel  früher  zeigten  als  die  Krampfsymptome 
von  Seiten  des  Gesichtes  und  der  Glieder. 

Im  Vordergrunde  des  Interesses  steheu  ohne  Zweifel  die  psychischen 
Symptome,  denn  ihr  Nachweis  ermöglicht  die  sichere  Abgrenzung  des 
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Leidens  von  den  übrigen  Krampfneurosen.  Die  Durchsicht  der  Lite- 
ratur lässt  erkennen,  dass  Koprolalie  am  häufigsten  beobachtet  wurde, 
während  die  Zahl  der  Fälle,  welche  ausgeprägte  Echolalie  und  Echo- 
kinesis  oder  Zwangshandlungen  auf  Griind  von  zwingenden  Vorstell- 
ungen aufweisen,  erheblich  geringer  ist  Unsere  bieiden  Kranken  leiden 
an  Koprolalie  und  die  12jährige  Martha  H.  auch  an  einer  nicht  voll- 
kommenen Form  von  Echolalie  und  Echokinesis.  Sie  muss  nur  die- 
jenigen Worte  und  combinirten  Bewegungen  nachahmen,  die  sie  auf 
Grund  ihres  Leidens  so  wie  so  produciren  muss.  Schon  Guinon  hat 
diese  Beobachtungen  an  zwei  seiner  Kranken  gemacht,  bei  welchen 
Echolalie  und  Echokinesis  eintrat  „surtout  lorsque  la  geste  executee  se 
rapproche  d'un  de  ses  tics".  Nicht  weniger  scharf  als  bei  der  ge- 
wohnlichen Koprolalie  und  Echolalie  tritt  das  Moment  des  Zwanges  bei 
complicirteren  Vorstellungen  und  Händlungen  zu  Tage,  so  z.  B.  bei 
Fall  1,  welcher  gerade  im  Menschengewühl  das  Wort  „attendu**!  aus- 
rufen und  alle  ihm  auffallenden  Eindrücke  in  sinnlose  Reime  fassen 
muss.  Auch  die  stereotypen  combinirten  Bewegungen,  das  Spucken 
und  Grunzen,  das  Zumachen  der  Augen,  das  Aufreissen  des  Mundes 
und  Vorstrecken  der  Zunge,  das  Einhaken  der  Finger  zwischen  Kragen 
und  Hals,  das  Emporheben  der  Kleider  u.  s.  w.,  verdanken  einem  Zwange 
ihre  Entstehung. 

Ueber  den  mehr  oder  weniger  grossen  vorübergehend  mildernden 
Einfluss  des  Willens  auf  die  Bewegungen  besteht  jetzt  üebereinstim- 
mung  aller  Autoren,  ebenso  wie  über  die  Thatsache,  dass  die  Zwangs- 
bewegungen den  complicirten  Bewegungen  des  täglichen  Lebens  gleichen. 
Jedoch  wird  die  Frage  nach  dem  Wesen  dieser  Symptome  wie  über- 
haupt der  ganzen  Krankheit  verschieden  beantwortet.  Friedreich  be- 
zeichnet das  Leiden  als  „coordinirte  Erinnerungskrämpfe".  Die  ur- 
sprüngliche, besonders  intensive  Erregung  der  Ganglienapparate  bleibt 
nach  ihm  eine  verschieden  lange  Zeit  bestehen,  so  dass  die  erste  coor- 
dinirte Bewegung  in  Folge  eines  dem  Gedächtniss  der  psychischen 
Sphäre  analogen  Vorganges  in  den  motorischen  Centren  sich  bei  neuen 
Reizen  oder  spontan  wiederholt.  Gilles  de  la  Tourette  spricht  bei 
dem  vorliegenden  Leiden  von  uncoordinirten  Krämpfen,  während  Guinon 
die  Bewegungen  überaus  logisch  und  coordinirt  findet:  „et  ils  presen- 
tent  dans  leur  ensemble  et  dans  leur  repetition  invariable  une  sorte 
d'arrangement  tel  qu'on  peut  les  dire  veritablement  systematiques*\ 
Dieser  Meinung  schliesst  sich  Oppenheim  im  Ganzen  an,  nur  hebt  er 
mit  Recht  hervor,  dass  sich  die  zum  Zwang  gewordenen  combinirten 
Bewegungen  von  den  willküriichen  sowohl  durch  Zwecklosigkeit  und 
häufige  Wiederholung  wie  auch  durch  die  „kurze  gewaltsame  Art  der 
Muskelthätigkeit"  unterscheiden.    Marina  und  Jolly  haben  als  erste 
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und  unabhängig  von  einander  die  diagnostische  Bedeutung  des  impul- 
siven Momentes  für  unsere  Krankheit  erkannt  und  den  impulsiven  Cha- 
rakter der  Muskelkrämpfe  in  den  Namen  „Myospasia  impulsiva"  resp. 
„Maladie  des  Tics  impulsifs"  wiederzuspiegeln  versucht.  Beide  Autoren 
trennen  die  impulsiven  Krämpfe  scharf  von  den  übrigen  Krampfneu- 
rosen, insbesondere  vom  Paramyoclonus  multiplex. 

Bresler  sucht  an  der  Hand  seines  Falles,  bei  welchem  sich  die 
ersten  Symptome  nach  einer  Gemüthsbewegung  entwickelt  hatten,  nach- 
zuweisen, dass  „bei  dem  engen  Zusammenhang  der  Mimik  mit  dem 
seelischen  Zustande",  welcher  sich  schon  beim  Gesunden  in  zahlreichen 
Gesticulationen  ofiFenbare,  die  Bewegungen  als  Reaction  auf  die  ursäch- 
liche psychische  Erschütterung  aufgefasst  werden  müssen.  Das  Leiden 
sei  somit  eine  Abwehrneurose.  Auch  die  Koprolalie  sei  nur  eine  psy- 
chische Abwehrbewgung.  Bresler  beschliesst  seine  Ausführungen  mit 
dem  Vorschlage,  das  Leiden  „mimischen  Krampf'  zu  nennen,  weil  durch 
diese  Bezeichnung  der  Zusammenhang  der  Krankheit  mit  der  Psyche 
und  der  aus  ihr  resultirenden  Mimik  betont  werde. 

Man  wird  es  der  Bresler'schen  Auffassung  zugestehen  müssen, 
dass  sie  originell  ist  und  in  ihrer  Natürlichkeit  etwas  Bestechendes  hat. 

Auf  einen  Punkt  jedoch  möchte  ich  aufmerksam  machen;  Bresler 
spricht  von  einer  durch  die  erste  Gemüthsbewegung  von  vornherein 
bewirkten  „hochgradig  starken  Innervation  der  motorischen  Centren*' 
und  von  einer  „im  üeberschuss  aufgespeicherten  Nervenenergie**.  Mir 
scheint  es  in  Anbetracht  der  Thatsache,  dass  es  sich  fast  in  allen  Fällen 
unsrer  Krankheit  um  schwer  belastete  oder  degenerirte  Indivi- 
duen handelt,  natürlicher,  wenn  man  statt  der  von  vornherein 
gesteigerten  Innervation  der  motorischen  Rindengebiete  vor 
allem  eine  Erschöpfung  gewisser  übergeordneter  Coordina- 
tionscentren  annimmt,  deren  Thätigkeit  regulirend  auf  die 
Function  der  untergeordneten  Centren  und  den  schliesslich 
resultirenden  motorischen  Effect  wirkt.  So  werden  nach  dem 
Wegfall  gewisser  Hemmungen  die  bisher  fein  regulirten  Centren  in  Un- 
ordnung gerathen  und  zu  viel  Energie  abgeben.  Dass  der  Wille  in  leichten 
Fällen  auf  Stunden,  in  schweren  nur  auf  Minuten  die  Krämpfe  unter- 
drücken kann  (Fall  1),  spricht  nur  für  die  verschieden  hochgradige  Er- 
schöpfung der  regulirenden  Centren.  Auch  das  allmähliche  Fortschreiten 
deß  Leidens,  sowohl  was  Intensität  als  Ausbreituog  der  Krämpfe  betrifft, 
lässt  sich  aus  der  Zunahme  der  Störung  in  den  genannten  Centren  zwanglos 
erklären.  Mit  derBresler'schen  Deutung  des  Leidens  als  Abwehrneurose 
lässt  sich  die  Annahme  der  allmählich  gesteigerten  Erschöpfung  von  über- 
geordneten Associationsorganen  ebenso  gut  vereinigen  wie  die  der  von 
vornherein  „hochgradigen  starken  Innervation  der  motorischen  Ceotren". 
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Im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  werden  auch  meiner  Auf- 
fassung nach  durch  den  dauernden  Wegfall  der  hemmenden 
Einflüsse  die  motorischen  Centren  in  einen  Zustand  von  ge- 
steigerter Erregbarkeit  gerathen,  so  dass  sie  bei  dem  gering- 
sten psychischen  Reiz  (Aufenthalt  .in  fremder  Umgebung,  Gegen- 
wart des  Arztes,  unvermuthetes  Ansprechen,  Erschrecken  u.  s.  w.)  re- 
flectorisch  erregt  werden.  In  diesem  Sinne  wirkt  sogar  in  schweren 
Fällen  der  eigene  Wille  des  Patienten,  den  Krampf  zu  unterdrücken, 
als  Heil.  Die  Unterdrückung  der  Bewegungen  ist  mit  innerer  Unruhe 
verbunden  (Fall  1),  und  schliesslich  brechen  die  Krämpfe  ungestümer 
hervor  als  vorher. 

Gewisse  motorische  Bahnen  werden  sich  bei  der  Ungleichartigkeit 
der  Läsion  der  hemmenden  Vorrichtungen  früher  ausschleifeu  als  andere, 
und  es  werden  einige  motorische  Centren,  wie  Bresler  sagt,  „bei  jeder 
späteren  andersartigen  und  nur  sehr  geringen  psychischen  Bewegung** 
mit  erregt.  Schliesslich  vollzieht  sich  die  häufig  ausgelöste  systematisirte 
Bewegung  automatisch,  .,anfangs  vielleicht  nur  in  Begleitung  eines  be- 
liebigen Aöectes,  später  aber  auch  von  diesem  losgelöst  selbständig*' 
(Bresler). 

Auch  auf  psychischem  Gebiete  bildet  die  Erschöpfung  der  die  feine 
Thätigkeit  der  Psyche  regulirenden  Apparate  die  Ursache  der  betreffen- 
den Symptome.  Doch  sind  die  psychischen  Associationscentren  vielleicht 
widerstandsfähiger,  da  meistens  erst  im  weitereu  Fortschreiten  der  Krank- 
heit nach  Wegfall  der  hemmenden  Gegenvorstellungen  sich  Koprolalie, 
Echolalie  und  Zwanusvorstellungeu  entwickeln.  Dass  ein  Schreck,  ein 
Trauma  oder  eine  Gemüthshewegung  einen  wirklich  genügenden  Anstoss 
zu  einer  schliesslichen  Erschöpfung  der  Associationscentren  zu  geben 
vermag,  wird  uns  nicht  unmöglich  erscheinen.  Sind  wir  doch  daran  ge- 
wöhnt bei  der  Entstellung  der  Hysterie,  der  Neurasthenie  und  der  Be- 
schäftigungsneurosen  das  auslösende  Moment  nicht  selten  in  einem  der 
ijenauuten  Factoren  zu  suchen.  Die  Zellen  des  durch  neuropathische 
Belastung  besonders  dispouirten  Gehirns  erfahren  durch  ein  somati- 
sches oder  psychisches  Trauma  eine  materielle,  aber  für  unsere  histo- 
logischen Methoden  noch  nicht  nachweisbare  (physikalische,  chemische) 
Aenderung.  Es  ist  auch  nicht  undenkbar,  dass  sich  feinere,  die  Fun- 
ction der  Zelle  schon  stark  beeinflussende  Vorgänge  im  Innern  des  Zell- 
leibes überhaupt  nicht  mit  einer  histologisch  walirnehmbaren  Structur- 
veränderuug  verknüi)fen.  Wahrscheinlich  aber  ist  es,  dass  die 
cümi)licirtesten  Api)arate,  die  Associationscentren,  von  jeder 
St()ruDg  zuerst  und  am  intensivsten  betroffen  werden  und  in 
Un(jrdnung  genitlien.  Xehmeü  wir  nun  noch  an,  dass  im  soge- 
nannten (lis]»onirten  G»'liirn  die  für  einen  gesunden  Menschen  vielleicht 
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unl)e-iei3kliohen  Sioruneen  sich  nir  schwer  o  ier  gar  nicht  ausirleioheu 
künnen,  so  wäre  damit  ein  Zellzustand  iresohaöen.  als  dessen  klinischen 
Ausdruck  wir  nach  und  nach  das  wohlbekannte  Krankheiisbild  sich  ent- 
wickeln sehen.  Und  die  nicht  seltene  Verbindung  des  schliesslich  er- 
zeugten Svmptombildes  mit  einer  gleichzeitig  vorhandenen  Hysterie  weist 
darauf  hin,  dass  der  zu  Grunde  liegende  hypothetische  Zellzustand  resp. 
die  Läsion  der  Associationscentren  bei  beiden  Krankheiten  unter  Um- 
ständen ähnlich  sein  muss.  Vielleicht  besteht  nur  ein  gradueller  Unter- 
schied in  der  Stärke  der  Läsion  bei  beiden  Krankheiten,  derart,  dass 
die  Hysterie  das  mildere,  wenigstens  zeitweise  zu  liessernde  oder  heilende 
Leiden  darstellt,  während  nach  den  in  der  Literatur  verzeichneten  Fällen 
beim  impulsiven  Tic  eine  wirkliche  Heilung  nur  ausserordentlich  selten 
erfclgt.  Vielleicht  können  die  Associationsoreane  auch  in  mehrfach 
verschiedener  und  neben  einander  herlaufender  Weise  geschädigt  werden, 
so  dass  gleichzeitig  an  ein  und  demselben  Kranken  >icli  im}>ulsiver  Tic 
mit  einer  anderen  Krampfneurose  vereint  vortindet. 

Ist  man  nun  schon  beim  Versuche,  dem  'Wesen  einer  dieser  Krank- 
heiten nachzuspüren,  auf  die  graue  Theorie  angewiesen,  so  gerät h  man 
bei  der  Deutung  der  mehrfach  combinirteu  Kramptueurosen  nocii  mehr 
in  Gefahr,  sich  in  dem  Gebiete  der  Speculation  zu  verlieren.  Die  That- 
sache  steht  jedoch  fest,  dass  eine  Reihe  von  Autoreu,  z.  B.  Charcot, 
Guinon,  Oppenheim,  Jolly,  Grasset.  Tokarski,  Kemouchamps, 
das  vereinte  Vorkommen  von  mimischem  Krampf  und  Chiu'ea  oder  Hysterie 
zugeben.  „Auch  die  Hysterie  allein  kann",  wie  Oj>penheim  sagt,  „zu 
Kramp ferscheinun^en  führen,  die  denen  des  Tic  g»'neral  sehr  verwandt 
sind".  Hierfür  bieten  die  in  der  Literatur  niedcrgelt-irteu  Reobachtungen 
mehrfache  Beispiele.  Doch  ist  nach  Charcot.  Guinon.  Oppenheim, 
Kemonchamps  u.  A.  nicht  immer  mit  Sicherheit  festzustellen,  ob  im- 
pulsiver Tic  oder  Hysterie  vorliegt.  Wenn  auch  bei  Hysterischeu  Echo- 
lalie  und  KoproJalie  für  gewöhnlich  fehlen,  so  haben  doch  schon  Char- 
cot und  Guinon  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  diese  Syni]>tonH' 
bei  der  Hysterie  vorkommen  können.  Die  Entscheidung,  ob  wir  rs 
mit  Hysterie  oder  mit  impulsivem  Tic  zu  thun  haben,  muss  daher  vcu* 
allem  auf  dem  Nachweis  von  hyst.  StiLnnata  basiren  und.  wielJiiinon 
bereits  treffend  hervorhebt.  ..sur  l'cvolution  et  ;i  la  uiarche  des  aecidents". 
Ein  Fall  in  dem  man  bei  der  Stellung;  der  L)iauMu>^e  zwixdien  diesen 
beiden  Krankheiten  schwanken  konnte,  ist  der  folueude. 

3.  T.,  Julius,  26  Jahre,  Coiiiuiis.  l'at.  stellt  jede  neuropatliische  1  Be- 
lastung in  Abrede,  ebenso  Xicotiu-  und  Alkolieluiisslirauch.  Luetische 
Infection  vor  7  Jahren.  Eine  Schmier-  luid  JeiKur.  Kein  neues  Exanilie-ni. 
Vom  Jahre  1887 — 1891  war  er  in  einem  Kuj.ferw.  ik  lüessereii  tliiiti^. 
Auf  die  Einathmung  des  in  der  Luft  umlurwirlielnden  Kupferstaubes  führt 
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er  sein  jetziges  Leiden  zarück.  Seit  3  Jahren  hat  er  Zackongen  im  Ge- 
sicht and  der  linken  Schalter,  welche  „elektrischen  Schlägen  gleichen''  and 
mit  dem  Gefühl  einer  Lähmnng  verknüpft  sind.  Wenn  die  Zackungen 
besonders  heftig  sind  (Erregung,  üeberanstrengung),  hat  er  das  Gefühl,  als 
ob  ihn  Jemand  an  der  linken  Schulter  anpackte.  Diese  Empfindung  könne 
er,  trotzdem  er  sich  durch  Hinblicken  oft  von  ihrer  Haltlosigkeit  überzeugt 
habe,  nicht  unterdrücken.  In  der  Ruhe  und  im  Alleinsein  kommt  es  nur 
zu  geringen  Zuckungen  und  nie  zu  dem  Gefühl  des  Angepacktseins.  Appetit, 
Stuhl,  Schlaf  gut.  Irgendwelche  hysterische  Charakteranomalie  bestreitet 
Pat.  energisch.  Mitunter  hat  er  das  Gefühl  einer  von  unten  heraul^- 
stiegenen  Eagel  im  Halse. 

Status  vom  31.  Januar  1899.  Uebermittelgross,  massig  mnskel- 
kräftig  und  -genährt.  Innere  Organe  frei  von  Besonderheiten.  Keinerlei 
Symptome  von  Lues.  Starkes  Flimmern  beim  Lidschluss.  Bindehaut-  und 
Gaumenreflex  fehlen  links  und  sind  rechts  vorhanden.  Auf  der  ganzen  linken 
Körperhälfte  ist  (mit  der  Mittellinie  abschneidend)  das  Berührungs-  und 
Schmerzgefühl  stark  herabgesetzt.  Ovarie  beiderseits.  Lebhafte  Steigerang 
der  Patellareflexe.  Von  sogenannten  Degenerationszeichen  findet  sich  nur 
ein  Angewachsensein  der  Ohrläppchen.  Anfallsweise  treten  im  Gesiebt  plötz- 
lich, grimassirende  Znckungon  ant  welche  von  schüttelnden,  drehenden,  selten 
nickenden  impulsiven  Bewegungen  des  Kopfes  begleitet  werden.  Auch  die 
Znnge  wird  hin-  und  hergewälzt,  wobei  schnalzende  Laute  gehört  werden. 
Die  Bewegungen  treten  gegen  den  Willen  des  Kranken  und  in  einzelnen 
Attacken  auf.  Erregung  und  der  Wille,  sie  dauernd  zu  unterdrücken,  wirken 
steigernd  auf  die  Zuckungen.  In  der  linken  Schulter  ist  nur  selten  ein 
Zucken  zu  sehen. 

Ordination:  Kalte  Abreibungen,  Brausebäder.  Tr.  Chinae  compos. 
als  Snggestivum. 

4.  März  1899.  Die  Ticbewegungen  sind  im  Verlaufe  des  letzten 
Monats  immer  seltener  aufgetreten  und  im  Gesicht  völlig  verschwunden. 
Sehr  selten  soll  die  linke  Schulter  noch  einmal  zucken.  Während  der  Unter- 
suchung ist  nichts  zu  sehen.  Die  hysterischen  Stigmata  bestehen  noch  alle, 
aber  in  abgeschwächter  Form. 

Die  Behandlung  wird  in  der  früheren  Weise  fortgesetzt,  trotzdem  sich 
Pat.  gesund  fühlt. 

Der  Nachweis  der  Stigmata  sichert  die  Diagnose  einer  Hysterie 
bei  unserm  Kranken.  Ob  dies  Leiden  toxischen  Ursprangs  (Einathmen 
von  Kupferstaub?)  ist,  bildet  eine  an  sich  interessante  Frage,  die  ich 
hier  nicht  berühren  will.  Es  fragt  sich  nur,  ob  die  Orimassirangen 
und  drehenden  Bewegungen  des  Kopfes,  die  einen  durchaus  impulsiven 
Charakter  tragen,  auch  Aeusserungen  der  Hysterie,  oder  ob  sie  Sym- 
ptome eines  gleichzeitig  bestehenden  mimischen  Krampfes  sind.  Die 
schnalzenden  Laute  kommen  bei  beiden  Krankheiten  vor,  während  man 
die  sich  immer  wieder  aufdrängende  Empfindung  des  Kranken,  dass 
ihn  Jemand  an  der  Schulter  packe,  im  Sinne  einer  Zwangsvorstellung 
deuten  könnte.  Für  reine  Hysterie  spricht  allerdings  die  ausserordent- 
lich günstige  Beeinflussung  des  Leidens  durch  die  leichte  hydrothera- 
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peutische  und  suggestiv  medicamentöse  Behandlung.  Wohl  berichtet 
Oppenheim  Ton  einigen  Fällen,  in  denen  Heilnng  eingetreten  ist, 
aber  er  giebt  auch  zu,  dass  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Kranken 
keine  Aussicht' auf  Oenesung  hat  Die  yon  Fried  reich  nxitgetheilten 
2  Krankengeschichten  erwecken  in  mir,  trotzdem  in  der  nur  flüchtigen 
Beschreibung  von  hysterischen  Stigmata  nichts  erwähnt  wird,  wegen 
des  auffallend  raschen  Bückganges  aller  Erscheinungen  (in  6  und  in 
4  Wochen!)  den  Verdacht,  dass  es  sich  hier  um  hysterische  Individuen 
gehandelt  habe.  Die  Beobachtungen  der  übrigen  Autoren  melden  zwar 
hier  und  da  von  einer  vorübergehenden  kurzen  Remission,  im  Ganzen 
aber  von  stationärem  Verhalten  oder  dauernder  Verschlinunerung 
trotz  verschiedenartiger  innerer  und  äusserer  Behandlung.  So  besteht 
das  Leiden  bei  unserem  ersten  Kranken  unbeeinflusst  weit  über  40  Jahren, 
während  das  Kind  Martha  H.  einige  kurze  Remissionen  aufwies.  Viel- 
leicht hat  hier  die  Behandlung  zu  der  vorübergehenden  Besserung  bei- 
getragen, wenigstens  berichtet  Oppenheim  von  einem  17jährigen  Manne, 
bei  welchem  jedes  neu  angewandte  Mittel  vorübergehend  die  Symptome 
beseitigte.  Daraus,  wie  aus  dem  raschen  Abklingen  der  Wirkung 
schliesst  Oppenheim  auf  einen  psychischen  Ursprung  des  Leidens. 
Die  Thatsacbe,  dass  sich  in  einzelnen  Fällen  Oppenheim 's  eine 
gymnastische  Cur  als  „von  guter  Wirkung**  erwiesen  hat,  dient  meiner 
Auffassung,  welche  als  Grundursache  des  impulsiven  Tic  eine  auf  Er- 
schöpfung beruhende  Störung  der  übergeordneten,  die  Bewegungen 
regulirenden  Associationscentren  anninmit,  nur  zur  Stütze.  Wie  bei 
den  Beschäftigungsneurosen  müssen  wir  uns  auch  bei  der  Maladie  des 
Tics  impulsifs  den  Erfolg  in  einer  durch  Uebung  bewirkten  Stärkung 
der  erschöpften  Associationsorgane  denken,  in  denen  wir  die  verloren 
gegangene  Vorstellung  von  geordneten  und  zweckmässigen  Muskelbe- 
wegungen wieder  wachzurufen  und  zu  befestigen  suchen.  Leider  musste 
ich  aus  äusseren  Gründen  bei  meinen  Kranken  von  diesem  werthvoUen 
Heilmittel  absehen.  Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  6eh.-Rath 
Prof  D.  F.  A.  Hoffmann,  spreche  ich  für  die  freundliche  Ueberlassung 
des  Krankenmaterials  meinen  Dank  aus. 


Literatur. 

Bresler,   Beitrag  zur  Lehre  von  der  Maladie  des  Ties   convulsifs  (mimische 

Krampfoeurose).   Neurol.  Centralblatt.  S.  965.  1896. 
Chabbert,  De  la  maladie  des  Tics.    (Archives  de  Neurologie.    Nr.  78.  1893). 
Charcot,  Foux  et  bruits  laryngis  chez  les  hyst^riques,  las  chor^iques,  les  tiqueux 

et  dans  quelques  autres  maladies  des  centres  nerveux.    (Archives  de  Neurol. 

XXn.  p.  69.  Janv.  1892.) 


15S  ^11-  Küster,  Ueber  die  Maladie  des  Tics  impulsifs  (mimische  Krampfneurose '. 

Dana  and  Wilkin,  On  Convulsiva  tic  with  explosive  disturbances  of  speech, 

so  —  called  Gilles  de  la  Tourette's  disease.  —  Journ.  of  nervous  and  ment. 

disease.    iSSü.  p.  407. 
Friedreich,  Ueber  coordinirte  Erinnerungskrämpfe.  (Virchow's  Archiv.  ISSl .  S.43m.  ' 
Gilles  de  la  Tou rette,    Etüde  sur  une  aft'ection  nerveuse,  characteris^e  par 

de  rincoordination  motrice,  accompagnde  dY^cholalie  et  de  coprolalie.    (Ar- 

chives  de  Neurol.  Nr.  25.  IS'^.j.) 
Derselbe,  Jumpiag,  Latah,  Myriachit.    (Arch.  de  Neurol.  No.  22.  p.  68.  1S^4.) 
Grasset,  Le^ons  sur  un  cas  de  Maladie  des  tics  et  un  cas  de  tremblement  sin- 

gulier  de  la  tete  et  des  membres  gauches.  (Arch.  de  Neurol.  1890.  No.  öS  et  50.  i 
Guinon,  Tics  convulsifs  et  Hysterie.    (Revue  de  M^d.  p.  50.  1887.) 
Derselbe.  Maladie  des  Tics  convulsifs.  (Revue  de  M^d.  p.  50.  1S8G.) 
Hirschfeld,    Ceber  Maladie  des  Tics  convulsift^.    Inaugural-Dissertation  iS'Jl, 

Berlin, 
.lolly ,  Ueber  die  sogen.  Maladie  des  Tics  convulsifs.  (Charitd-Annalen  1892.  S.  75-.) 
Lannois,  Nosographie  des  Chor^'es.    Paris.    Bailli^re  et  fils.    (Referirt  Neurol. 

Centralblatt.    S.  5<'U.  Issij.) 
Marina,   Ueber    Paramyociouus    multiplex   und    idiopathische  Muskelkrampfe. 

■Archiv  f.  Psychiatrie  IsSs.) 
Derselbe,  Ueber  die  ueurotoni^che  elektrische  Reaction.    (Neurol.  C^ntr.-Blatt. 

.S.  787.  isilij.i 
Oppenheim,  Berliner  klin.  Wochenschrift.  Nr.  25.  18^8. 
Derselbe,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Is94. 
Remonchamps,  Bijdrage  tot  de  Keunds  der  Neurose,  bekend  ouder  den  Naam 

van  Maladie  des  Tics  convulsifs.    (W'eekbld.  van  het  Nederl.  Tijdschr.  voor 

Geueesk.  Isii5.    Referirt  Neurol.  Centralblatt.  9' 2.  1890.) 
Derselbe,  Sur  Ics  troubles  mentaux  dans  la  maladie  des  tics  convulsifs.    Bull. 

de  la  soc.  de  mM.  ment.  de  Belg.    Referirt  Neurol.  Centr.-Blatt.  S.  9l>2.  181  «fj.) 
Roubiuowitch,   Sur  un  cas  de  Maladie  des  Tics  convulsifs  avec  mouvements 

par    obsessi<»u.     'Ann.    med.    psych.   1^92.     Referirt   Neurol.    Centr.-Blatt. 

8.  493.  is'j.J.) 
Stcjiibo.    Ein   Fall    von   Ciillcs    de    la  Tuurette'scher  Krankheit.     Berlin,   klin. 

W()clien>chrift.    Nr.  2S.    1^91.' 
Tokarski,  Meriatschenje  und  Maladie  des  Tics  convulsifs.    Referirt  Neurol.  Cen- 
tralblatt. s.  <;•.•_'.  is9<>. 
Derselbe,  Ueber  die  Maladie  des  Tics  convulsifs.    Referirt  Neurol.  Centr.-Blatt. 

S.  5<i5.  1»'.'3. 


Aus  der  medicinischen  Klinik   des  Herrn    Prof.  Erb    in   Heidelberg. 

XIII. 

Casuistische  Beiträge  zur   Lehre  von  der  Hyperhidrosis 
unilateralis  faciei  bei  Erkrankungen  des  Centralnerv  en- 

systems. 

Von 

Dr.  S.  G.  A.  Seeligmttller, 

früherem  Assistenteu  an  der  Abtheilung   für  Ken'eukranke. 

Halbseitiges  Schwitzen  im  Gesicht  ist  eine  im  Ganzen  nicht  gerade 
Läufig  beobachtete  Erscheinung  und  wird  meist  in  Verbindung  mit  Ver- 
änderungen der  peripheren  Nerven,  des  Facialis  und  Trigeminus,  vor  allem 
bei  Läsionen  des  Halssympathicus  beschrieben.  Ungleich  seltener  sind 
die  Fälle,  wo  halbseitige  Störungen  derScbweisssecretion  bei  Affectioneu 
des  Centralnervensystems  auftreten,  und  dieser  Umstand  mag  die  Mit- 
theilung der  nachstehenden  klinischen  Beobachtungen  rechtfertigen, 
welche  unter  Berücksichtigung  der  einschlägigen  Literatur  vielleicht 
etwas  zur  Erklärung  dieser  interessanten  Erscheinung  beitragen  können. 

Wir  unterscheiden  das  Vorkommen  der  Hyperhidrosis  unilateralis 
faciei  bei  organischen  Erkrankungen  der  nervösen  Central- 
organe  (Gehirn,  Pons  und  Oblongata,  Kückenmark i  —  das  Vor- 
kommen bei  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  gehört  nicht 
in  den  Bereich  unseres  Themas  —  und  bei  fuuct ioneilen  Neurosen. 

Beobachtung  I.  i 

L.  A.,  54jährig:er  Geldbriefträ.2:er  von  neidelberj?.  \'ater  und  zwei 
I-irüder  starben  an  Auszehrung.  Keine  luetische  Infectiun,  massiger  Potus. 
Am  2.  April  181«8  Schlaganl'all  mit  12tägiger  liewus.stseinsstorung  und  Re- 
cidiveu  am  5.  und  9.  Tage,  vollständiger  rechsseitiger  Hemiplejiio. 
vorübergehender  Sphinctereu-  und  b^prachUihniuiiii-.  maniakalisclun  Antilllen 
und  Decubitus. 

Aufnahme  ins  Krankenhaus  am  2.  Mai  IM^s.  KräftiL^  gchautr-r,  unter- 
setzter Mann,  leichte  Beeinträchtigung  des  Srns(.riuuis.  L'cste  von  Sprach- 
Störung.  Herabsetzung  des  Tastsinnes  auf  (hr  rt.'chtcn  Kopfhälfte  ein- 
schliesslich   des   Gesichts    imd    dtr   Conjunctiva    bulbi    des    rerliti-n   Auges. 


*)  Die  nachfolgenden  kliuischeu  lk'(il»:i('htuMgeii  hal)e  ich  mit  Aiisnidinu*  do> 
Falles  V  an  der  Nervenabtheihiug  der  lIeidell>eiL'er  medieiniM-heii  Klinik  zu 
machen  Gelegenheit  gehabt;  die  Kraukcngoehieliieii  ahul  unter  Weglas>ung  alle- 
Unwesentlichen  im  Auszug  wiedergegeben. 
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Rechte  Papille  weiter  als  linke,  Reaction  aaf  Licht  and  Accomodation 
beiderseits  prompt,  Lidspalten  nicht  different.  Leichte  Parese  des 
rechten  Mandfacialis,  Zange  weicht  nach  rechts  ab.  Schlaffe  Lfthmong  der 
rechtsseitigen  Extremitäten  mit  massiger  Atrophie,  Sehnenreflexe  an  der 
rechten  Seite  nar  wenig  lebhafter  als  links,  Haatreflexe  rechts  fehlend. 
Athmung  an  der  rechten  Thoraxhälfte  weniger  aasgiebig.  Hypästhesie  der 
ganzen  rechten  Körperhälfte,  verspätete  Schmerzempfindang  für  mechanische 
und  thermische  Reize.  Die  rechtsseitigen  Extremitäten  fahlen  sich 
feachter  an  als  die  linken.  Temporalarterien  geschlängelt,  ohne  Differenz 
zwischen  rechts  and  links.  Decabitas  am  Oesäss  rechts.  Innere  Organe 
ohne  Besonderheit.  Am  11.  Janiist  bemerkt,  dass  die  ganze  rechte  K5rper- 
hälfte  sich  feachter  anfühlt  als  die  linke;  wenn  Pat  in  der  Sonne 
sitzt,  bilden  sich  reichliche  Schweisstropfen  an  der  rechten  Gesichts- 
hälfte,  während  die  linke  nar  massig  feacht  ist  Bei  der  Entlassong  am 
22.  Juni  geringe  Besserang  der  Sensibilität,  massige  active  Beweglichkeit 
im  rechten  Arm  and  Bein.    Pat.  kann  einige  Schritte  allein  gehen. 

Am  6.  März  1899,  also  fast  ein  Jahr  nach  dem  Insnlt,  war  der  Be- 
fand fast  unverändert.  Pat.  hat  in  den  letzten  Wochen  eine  Blinddarm- 
entzündung  und  Lungenblutung  durchgemacht.  Die  motorische  Lähmong 
hat  sich  etwas  gebessert,  es  bestehen  Mitbewegongen  in  der  rechten  Hand. 
Die  sensiblen  Störangen  an  der  rechten  Körperhälfte  bestehen  noch,  ebenso 
die  Hyperhidrosis  besonders  an  der  rechten  Gesichtshälfte  und 
die  Pupillendifferenz.  Eine  eingehendere  Untersuchung  ist  bei  der 
Schwäche  des  Kranken  nicht  angängig. 

Wir  haben  einen  Fall  von  Hemiplegie  mit  bleibender  rechtsseitiger 
motorischer  Lähmung,  bleibender  Hypästhesie  und  Ueberwiegen  der 
Schweisssecretion  auf  der  gelähmten  Seite.  Unter  Berücksichtigung 
der  Anamnese  dttrfen  wir  eine  schwere  Blutung  annehmen,  die  ihren 
Sitz  hat  in  der  Nähe  der  grossen  Centralganglien  der  linken  Hemi- 
sphäre und  in  dem  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel,  welche  bei  den 
zum  Theil  bleibenden  Störungen  seitens  der  Motilität  und  Sensibilität 
wohl  selbst  in  erheblicherem  Grade  lädirt  ist 

Nach  Forschungen  vonCharcot  und  Nothnagel  verlegt  v.LeabeM 
die  Lage  der  intracerebralen  vasomotorischen  Fasern  in  den  hinteren 
Theil  der  innem  Kapsel,  „wahrscheinlich  zwischen  den  motorischen 
und  sensorischen  Faserterritorien"  verlaufend.  Die  „vasomotorischen 
Störungen  bestehen  in  Röthung,  Temperaturerhöhung,  mitunter 
auch  Oedemen  und  stärkerem  Schwitzen  der  Haut  auf  der 
gelähmten  Seite,  in  seltenen  Fällen  gesellen  sich  Symptome  hinzu, 
die  von  einer  Lähmung  von  Halssympathicusfasem  abhängig  sind". 

Ausser  anderen,  zum  Theil  wenig  ausführlich  mitgetheilten  Be- 
obachtungen von  Sympathicussymptomen  bei  cerebralen  Hemiplegien 
[S.  Kaiser^),  Bichat  [citirt  bei  Raymond 3)],  0.  L.  A.  Seelig- 
m aller*)]  beschreibt  Nothnagel^)  in  einem  dem  unsrigen  ähnlichen 
Falle  von  Hemiplegie  das  reine  Bild  der  Sympathicuslähmung:  rechts- 
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seitige  Hemiplegie  mit  Andeutung  von  sensiblen  Störungen,  dazu 
Temperaturerhöhung  der  rechten  Gesichtshälfte  mit  Ptosis  und  Myosis, 
sowie  stärkerer  Secretion  des  rechten  Auges  und  vielleicht  der  rechts- 
seitigen Speicheldrüsen.  Auf  Grund  dieser  Thatsache  könnte  man  zu 
der  Annahme  kommen,  dass  die  secretorischen  Fasern  zusammen  mit 
den  vasomotorischen  die  innere  Kapsel  in  dem  obengenannten  Bezirke 
passirten  und  ihre  Läsion  die  genannten  Veränderungen  auf  der  con- 
tralateralen Seite  hervorriefe  —  auffallend  ist  immerhin,  dass  in  dem 
letztgenannten  Falle  Myosis,  in  dem  unsrigen  Mydriasis  des  der  schwitzen- 
den Gesichtshälfte  angehörigen  Auges  besteht.  Auch  bei  peripheren 
einseitigen  Sympathicusläsionen  ist  in  einem  Theil  der  Fälle  Myosis,  in 
einem  anderen  Mydriasis  der  gleichseitigen  Pupille  neben  Hyperhidrosis 
beobachtet  worden.  Eine  exacte  Erklärung  dieser  Thatsache  ist  zur 
Zeit  noch  nicht  möglich;  die  Aufzählung  der  verschiedenen  Theorien 
würde  den  Rahmen  unseres  Themas  überschreiten.  Das  reine  Bild  der 
cerebral  bedingten  einseitigen  Sympathicuslähmung  hat  Brown- 
Sequard^)  durch  Kauterisation  der  convexen  Oberfläche  einer  Hemi- 
sphäre bei  Hund  und  Kaninchen  erzeugt,  aber  —  auf  der  der  Läsion 
entsprechenden  Kopfhälfte.  ]Simmt  man  hierzu  die  durch  psy- 
chische Reize  im  Gesicht  hervorgerufenen  Erscheinungen  des  Erröthens 
und  Erblassens,  des  Angstsch weisses,  so  können  wir  vorläufig,  wie  schon 
Pandi*^)  u.  A.,  nur  den  Schluss  ziehen,  dass  es  ein  corticales,  im  Gross- 
him  gelegenes  Centrum  des  Sympathicus  geben  muss,  welches  in  Folge 
einer  die  eine  Hemisphäre  betreffenden  Läsion  mit  Reizungs-  oder  Läh- 
mungserscheinungen seitens  des  Halssympathicus  einer  Seite  reagirt; 
derartige  Erscheinungen  können  auch  bei  Läsion  der  subcorticalen 
Leitungsbahnen  auftreten.  —  Brown-Sequard  fand  ferner,  dass  die 
Intensität  der  Sympathicuserscheinungen  bei  Kauterisation  des  Mittel- 
lappens und  mit  der  Grösse  der  gebrannten  Stelle  zunahm.  Vergleichen 
wir  hiermit  die  neueren  Thatsachen  der  Physiologie  der  Hirnrinde, 
so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass,  ebenso  wie  es  für  die  Centreu  der 
sensiblen  Bahnen  an  der  Hirnrinde  bereits  erwiesen  scheint,  auch  die 
Ursprünge  der  vasomotorischen  Nervenbahnen  in  der  Hirnrinde  mehr 
oder  weniger  diffus  vertheilt  sind,  dass  ferner  auch  letztere  Bahnen  sieh 
subcortical  sammeln  und  erst  in  der  innern  Kapsel  mit  einiger  Sicher- 
heit von  den  motorischen  abgetrennt  werden  köuneu. 

Diese  Annahme  vermag  vielleicht  durch  zwei  Fälle  von  Schädel- 
trauma mit  lange  nachdauernden  Keizerscheinuuiren  seitens  der  Hirnrinde 
und  contralateraler  Hyperhidrosis  faciei  eine  klinische  Bestätigung  zu 
finden. 

Geiger")  berichtet  von  einem  erblich  nicht  belasteten  Manne, 
bei   welchem   14  Jahre  nach  einem  schweren   Schädeltrauma,  welches 
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vorübergehende  Sprachlosigkeit,  Gedächtnissverliist  und  linksseitige 
Lähmung  zur  Folge  hatte,  epileptische  Autalle  und  weitere  5  Jahre 
später  übermässiges  Schwitzen  der  linken  Kopf-  und  Halsseite  auftrat. 
Es  fand  sich  Hypästhesie  der  linken  Gesichtshälfte,  leichte  Ptosis, 
Enophthalmus  und  Mjosis  am  linken  Auge. 

Pandi^j  beobachtete  ausschliessliches  Schwitzen  der  linken  Ge- 
sichtshälfte bei  einem  Manne  mit  traumatischen  chronischen  Verände- 
rungen im  motorischen  Theil  der  rechten  Hemisphäre;  daneben  Reiz- 
erscheinuugen  im  linken  Arm,  gleichseitige  Facialisparese,  Mydriasis. 
Keissende  Schmerzen  in  Stirn  und  Schläfe  der  lädirten  Seite,  obwohl 
das  Trauma  5  Jahre  zurücklag.  Namentlich  dieser  letztgenannte  Fall 
kommt  in  feiner  Reinheit  fast  dem  physiologischen  Versuche  gleich, 
nur  würde  wohl  nach  Brown-Sequard's  Ansicht  in  Bezug  auf  den 
Sym])athicus  hier  die  nicht  schwitzende  rechte  Seite  des  Gesichts  als 
die  pathologische  aufzufassen  sein  —  non  liquet.  — 

Eine  lu'.he  anderer  organischer  Gehirnerkrankungen,  bei  denen 
Hyperhidrosis  unilateralis  faciei  zuweilen  beobachtet  wurde,  finden  wir 
bei  Teu scher'')  aufgezählt:  Dementia  paralytica,  Hyperostose  de> 
Schädels,  Hirntumor:  die  eingehende  Behandlung  derselben  würde  uns 
hier  zu  weit  führen  —  sie  bestätigen  im  Allgemeinen  das  oben  Gesagte. 

IJeobachtiiug  II. 

C.  M..  2')jiilirii>er  Sortinneister  von  Edin^en.  2  Brüder  des  Vaters, 
sowie  eine  Scliwcster  des  Pat.  sind  ,.ko]»fkraiik".  Mutter  ^»"edächtnissschwach. 
Fat.  sell)St  war  IViiher  stets  gesund,  litt  von  Zeit  zu  Zeit  an  Asthma. 
Keine  Lues,  kein  Potus:  raucht  stark.  Antane:  Mai  ls98  anp:eblirli 
GehirneutziliKluujr:  ilötzliche  pjkrankuuL^  unter  Kojifweh.  Erbrechen. 
Fiel)er;  I()täiri^»'r  llewusstsohisverhist  mit  vorüb«Tgehenden  lichten  Inter- 
vallen. Krin(M'lfi  Lnhmuniiserscheinuniicn  seitens  d(^r  Extremitäten,  aber 
fast  völliger  \'erlust  der  Spr.iche  Ms  Ende  .Mai,  l)ui)peltsehen.  Schwindel- 
iiefiihl.  S(  li\V(rli<irii:k<  lt.  Schwäche  im  iian/m  K<)rj>er.  Kälteg:efühl  mit  Uelier- 
em»itindli(lik('it  .i:ei:t'n  Kulte  in  der  iiaiizen  reclitt^u  Körjierliälfte  bei  erhaltenem 
Tastirelühl.  K'>]»lsclimerz  in  der  linken  >ehläle  und  Hinterhaui)t.  Zustand 
seit   AntauLi-  Juni  angeblich  siatiunäi'. 

AutnahnM'l)etund  Vom   20.   duni    1^!»^. 

Krättiir  gtdKUiter  Mensch  vnn  blühenden  Farben.  Ichtliyosis  massigen 
Grades  am  ;2an/.en  Kr.rpe]'.  im  Ue>ieht  nur  angedeutet.  Alte  Kyidioskoliuse 
der  untt-ren  ]!rustwi]d)elsluile.  ohne  weitere  KrsclieimuiLen.  Innere  Organe 
durchaus  nnrmal.  Puls  in;,  d'rin  oliiu-  Zucker  und  Kiweiss.  keine  alimeu- 
tiire  (ilykosurie. 

I'at.  maiht  einen  ^hdehailtiizen  Eindruck,  hiilt  dt-n  Kopf  meist  leicht  nach 
rechts  rotirt  inid  na(di  liuk^  L-enei^t.  »Seine  Antworten  erfolgen  langsam, 
abt^r  vidlig  correet  und  sinu^-emäss.  Ein  psychischer  Pefect  ist  nicht  nach- 
wt'i.sbar. 

Pie  (i  es  icht  shii  ut  ist  beid.-rS'-its  Ifblmi'i  geröthet.  erscheint  aber  an 
der   rechten  >eiie   autiaileii<l    fi-iichter   als   an  der   linken,   ein  Tem- 
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peratnrunterschied  ist  Dicht  festzustellen.  Schon  während  der  Unterhaltung, 
mehr  noch  unter  der  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  tritt  an  der  ganzen 
rechten  Gesichtshälfte  eine  reichliche  Schweissabsonderang, 
genau  bis  zur  Mittellinie  reichend,  auf.  während  die  linke  Seite  völlig 
trocjien  bleibt.  Am  Gesicht  rechts  sowie  an  der  ganzen  rechten  Körper- 
hälft« findet  sich  eine  leichte  Herabsetzung  des  Tastsinns  neben  einer,  am 
Rumpfe  besonders  lebhaften  Hyperästhesie  für  Kälte.  Der  Schmerzsinn  für 
mechanische  wie  Hitzereize  ist  auf  derselben  Seite  leicht  herabgesetzt. 

Pupillen  und  Lidspalten  ohne  Differenz,  Pupillenreaction  prompt. 
Aagenhintergrund,  Gesichtsfeld  normal.  Doppelbilder,  rechtsseitige  Ab- 
ducensparese.  Nystagmus  horizontalis.  Leichte  Parese  des  rechten 
Mundfacialis.  Die  Hypästhesie  im  Gebiet  des  rechten  Trigeminus  ist 
weniger  erheblich  als  die  der  übrigen  rechten  Körperseite.  Gehör  rechts 
etwas  herabgesetzt,  Trommelfell  leicht  geröthet.  Geruch-,  Geschmack- 
sinn ohne  objectiv  nachweisbare  Differenz  zwischen  rechts  und  links,  obwohl 
Pat.  behauptet,  an  der  rechten  Zungenhälfte  weniger  deutlich  zu  schmecken 
als  an  der  linken.  Hirnnerven  im  Uebrigen  normal.  In  der  rechten 
Hand  Herabsetzung  der  rohen  Kraft  (27"  am  Dynamometer  gegen  3(V* 
links)  und  des  stereognostischen  Sinnes;  an  der  rechten  unteren  Extremität 
keine  Parese.  Keinerlei  Muskelatrophien.  Steigerung  der  Sehnen-  und 
Herabsetzung  der  Hautreflexe  an  der  rechten  Körperhälfte. 

Gang  etwas  unsicher,  bei  Augen-Fussschluss  (Romberg)  Schwanken, 
zuweilen  Taumeln.  Schwindelgefühl  besonders  bei  hellem  Wetter;  wenn 
ein  Auge  geschlossen  wird,  aufhörend. 

Die  Behandlung  bestand  in  Galvanisation  des  rechten  Auges,  wieder- 
holter Jodpinsel  ung  hoch  am  Nacken  und  Darreichung  von  Kai.  jodat.  innerlich. 

Am  26.  Juni  erzeugt  subcutane  Injection  von  O.Ol  Pilocar- 
pin, mur.  (0,005  ohne  Wirkung)  in  einen  Arm  nach  15  Minuten,  ohne  vor- 
heriges Wärmegefühl,  starke  Hyperhidrosis  der  rechten  Gesichtshälfte, 
genau  bis  zur  Mittellinie,  nur  an  der  Nasenwurzel  geringes  Uebergreifen 
anf  die  linke  Seite,  an  der  sich  im  späteren  Verlauf,  besonders  an  der  Haar- 
prenze  sowie  an  der  Nasolabialfaltc,  winzige  Scliweisströpfcben  zeigen;  der 
ganze  übrige  Körper  weist  keine  nennenswerthe  Schweissabsonderung, 
auch  keinerlei  Differenz  zwischen  rechts  und  links  auf. 

Am  2.  Juli  bewirkt  dieselbe  (O.Ol)  Injection  von  Pilocarpin,  der 
3  Minuten  vorher  eine  Injection  von  0.0002  Atropiu.  siilfur.  voraiUging, 
nur  ein  vorübergehendes  Gefühl  von  Wärme  an  der  rediten  Wange, 
aber  keinerlei  Schweissausbruch.  Am  Nachmittag-  hat  eine  neue  Injection 
von  O.Ol  Pilocarpin  Hyperhidrosis  zur  Fol^e,  alier  nur  geringes  Uel)er- 
wiegen  an  der  recliteu  Wange. 

Am  4.  Juli  Schwindelerefühi,  Dopp(^ltsehen  viel  gerin^'-er.  Anf  Pilo- 
carpin 0,01  tritt  im  ganzen  Gesiclit  lebhafter  Schvv^'iss  auf.  mit  selir  üe- 
ringer  Differenz  zu  Gunsten  der  i'echten  Seite. 

Am  12.  Juli,  nach  derselben  Injection.  schwitzt  die  linke  Gesichts- 
Lälfte  ebenfalls  lebhaft,  so  dass  man  kaum  noch  einen  Unterschied  wahr- 
nehmen kann.  Die  Koptlialtung.  das  ganze  We?en  des  Pat.  ist  freier 
geworden,  die  rohe  Kraft  der  rechten  Hand  iil)ertritlt  die  der  linken  (42" 
jregen  35^  links).  Subjectiv  Schwäche  im  linken  Hein.  Die  Störung  der 
Sensibilität  ist  ziemlich  unverändert,  die  Tastempfindung  an  der  rechten 
Seite  vielleicht  etwas  gebessert  —  Entlassung. 
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Fat.  machte  darauf  eine  5  wöchige  Badecnr  durch  und  ist  völlig  arbeits- 
fähig, wie  sich  bei  einer  erneuten  Untersuchung  am  5.  Februar  1899  heraus- 
stellte. Kopfweh,  Schwindel  und  Doppeltsehen  sind  geschwunden,  anch 
zeigt  sich  keinerlei  Andeutung  von  halbseitigem  Schwitzen  mehr,  obwohl, 
besonders  nach  dem  Essen,  häufig  starker  Schweissansbruch  am  ganzen 
Kopf  eintreten  soll.  Die  subjectiven  Gefuhlsstörungen  an  der  rechten 
Körperhälfte  bestehen  noch  unverändert,  ebenso  nach  längerem  Gehen 
Schwäche  im  linken  Bein.  Ausser  Andeutung  von  den  oben  beschriebenen 
Keflexdifferenzen  findet  sich  jetzt  eine  deutliche  Parese  der  Dorsalflexoren 
des  linken  Fnsses  neben  ausgesprochener  Ataxie  des  ganzen  Beines. 

Wir  haben  einen  hereditär  belasteten  Mann  vor  uns,  der  eine 
acute  Erkrankung  des  Central-Nervensjstems  überstanden  hat  Iseben 
einer  leichten  Parese  des  rechten  Mund&cialis  fand  sich  Abducens- 
parese  rechts,  NystÄgmus,  Verminderung  der  Kraft  in  der  rechten 
oberen  Extremität,  dazu  Steigerung  der  Sehnen-,  Abschwächung  der 
Hautreflexe  derselben  Seite,  Andeutungen  von  psychischer  Störung, 
Schwindelgefahl,  Kopfschmerz,  Hypästhesie  neben  Kältehyperästhesie 
der  ganzen  rechten  Körperhälfte  und  im  Bereich  des  ebenfalls  hypä- 
sthetischen  rechten  Nervus  trigeminus  —  Hyperhidrosis,  die  durch 
psychische  Erregung,  Einwirkung  von  Wärme  sowie  durch  Pilocarpin- 
injection  hervorgerufen  wird. 

unter  geeigneter  Behandlung  macht  die  Hyperhidrosis  innerhalb 
von  ca.  3  Wochen  unter  allmählichem  Abklingen  völlig  symmetrischer 
Schweisssecretion  Platz,  daneben  gehen  auch  die  tlbrigen  Krankheits- 
erscheinungen, bis  auf  eine  noch  im  Fortschreiten  begriffene  Affection 
des  linken  Beines,  völlig  zurück. 

Das  ganze  Krankheitsbild  macht  den  Eindruck  einer  cerebralen 
Affection,  welche  vorwiegend  die  linke  Hälfte  des  Hirns  betroffen  hat, 
und  auch  das  uns  interessirende  Symptom,  die  Hyperhidrosis  unilate- 
ralis  faciei,  ist  nach  dem  oben  Gesagten  mit  dieser  Auffassung  in  Ein- 
klang zu  bringen,  gleichviel,  ob  wir  eine  Affection  der  Meningen  oder 
des  Cerebrum  annehmen.  In  der  erst  später  isolirt  auftretenden,  mit 
Ataxie  einhergehenden  Parese  am  linken  Bein  haben  wir  einen  Finger- 
zeig, dass  möglicherweise  auch  im  Rückenmark  Veränderungen  statt- 
gefunden haben.  Leider  sind  wir,  was  den  Beginn  und  ersten  Verlauf 
der  Krankheit  betrifft,  ausschliesslich  auf  die  Angaben  des  Patienten 
angewiesen;  trotzdem  werden  wir  wohl  nicht  fehlgehen,  wenn  wir, 
auch  unter  Berücksichtigung  des  durch  die  Behandlung  erzielten  Heil- 
erfolges schwere  Veränderungen  des  Gehirns  ausschliessen  und  als  Ur- 
sache aller  Erscheinungen  die  Residuen  einer  cerebro-spinalen 
Meningitis  als  wahrscheinlich  annehmen.  Dann  läge  es  nahe,  die 
Hyperhidrosis  als  die  Folge  eines  lokalen  meningitischen  Processes  auf- 
zufassen, durch  welchen  die  mit  den  vorderen  Wurzeln  das  Halsmark 
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verlassenden  Rami  communicantes  nervi  sympathici  namentlich  der 
rechten  Seite  vorübergehend  irritirt  wurden.  Ob  die  mit  dem  Schwinden 
der  Hyperhidrosis  parallel  gehende  Besserung  der  Kraft  in  der  rechten 
Hand  zu  einer  genaueren  Segmentaldiagnose  der  Affection  verwendet 
werden  könnte,  lassen  wir  dahingestellt. 

Aehnliche  Verhältnisse  lagen  vielleicht  vor  bei  einer  Beobachtung 
von  Kaiser^)  von  Hyperhidrosis  unil.  faciei  im  Verlauf  von 
Typhus  abdominalis  —  leider  sind  die  Angaben  hierüber,  nament- 
lich hinsichtlich  des  Befundes  am  Central-Nervensystem,  so  unvoll- 
ständig, dass  wir  zu  einem  bestimmten  Urtheil  nicht  kommen  konnten; 
jedenfalls  erscheint  es  uns,  was  auch  bereits  Teu scher ^)  betonte,  hier- 
nach ungerechtfertigt,  das  „halbseitige  Gesichtsschwitzen  bei  Infections- 
krankheiten"  als  besondeire  Gruppe  abzuspalten. 

Beobachtung  III. 

Fr.  K,  30 jähriger  Steinhauer  von  Alsenborn,  stammt  aus  gesunder 
Familie  und  war  früher  stets  gesund.  1889  nach  Influenza  Beginn 
seiner  jetzigen  Erkrankung  mit  Schwäche  in  den  Beinen,  Herabsetzung  des 
Sehvermögens  auf  dem  linken  Ange,  Schwindel,  zuweilen  Zittern  im  linken 
Arm.  189192  stärkere  Gehstörung,  Abnahme  der  Potenz.  Befund: 
Strabismus  divergens  (angeblich  angeboren),  Abblassung  der  temporalen  Pa- 
pillenhälfte  am  linken  Auge,  Nystagmus,  Intentionstreraor  der  linken  Hand, 
beginnende  spastische  Parese  der  Beine.  Seitdem  war  Pat.  fast  alljährlicher 
Gast  der  Klinik  unter  stetigem  Fortschreiten  der  Krankheit;  seit  den  letzten 
2  Jahren  hat  Pat.  Parästhesien  in  Händen  und  Füssen  und  leichte  Schluck- 
beschwerden. 

Befund  im  Februar  1899.  Grosser,  gut  genährter  Mann.  Zwangs- 
lachen, keine  erheblichen  psychischen  Veränderungen,  Sprache  tonlos,  nicht 
skandirend.  Sehr  starker  Intentionstreraor  der  Hände,  beim  Aufrichten 
.Schutt eltremor  des  ganzen  Körpers,  hochgradige  spastische  Parese  beider 
Beine.  Sensibilität  am  Rumpf  und  den  Extremitäten  nicht  nachweisbar  ge- 
stört.   Innere  Organe,  Urin  ohne  pathologischen  Befund;  Sphinkterenstörungen. 

Femer  findet  sich  starker  Nystagmus  horizontalis  et  verticalis.  am 
linken  Auge  Befund  derselbe  wie  1892.  Keine  Pnpillendifferenz.  keine  retlec- 
torische  Starre,  keinerlei  Differenz  zwischen  rechts  und  links  in  der  Inner- 
virung"  des  Facialis  und  der  übrigen  Hirnnerven. 

Am  14.  Februar  1899  wird  nach  dem  Abendessen  eine  auf 
die  rechte  Gesichtshälfte  beschränkte  Hyperhidrosis  bemerkt, 
welche  genau  mit  der  Mittellinie  abschneidet  und  am  stärksten  an  Stirn 
und  Wange  ausgeprägt  ist;  an  der  linken  Gesichtsliälfte,  sowie  am  übriireii 
Körper  keine  Spur  von  Schweissausbruch. 

Pat.  giebt  auf  Befragen  an.  er  habe  seit  unirefähr  einem  Jalire  be- 
merkt, dass  zuweilen  nach  dem  Essen  sowie  nacli  Aufnahme  von  heissen 
Getränken  ein  starkes  Schwitzen  an  der  reclit»'n  Kopfliiilfte  auftrete,  ferner 
dass  ihm  „die  Speisen  rechts  besser  srhiiieoken  als  links."  Daneben  habe 
er  häufig  das  Gefühl    „des   I>eissoiis"  in   der   rechten   Wane:e;   seit 
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ca.  14  Tagen  behauptet  er,  in  der  linken  Wange  ein  „pelziges,  taubes*^ 
Gefdhl  zn  haben. 

Eine  am  16.  Februar  vorgenommene  üntersnchnng  zeigt,  dass  die 
rechte  Wange  etwas  mehr  geröthet  und  wärmer  ist  als  die  linke, 
eine  Veränderung  der  Sensibilität  im  Trigeminnsgebiet  lässt  sich  aber  anch 
heute  objectiv  nicht  nachweisen;  auch  das  Unterscheidungs vermögen  für  Ge- 
ruchs-  und  Oeschmacksqualitäten  stellt  sich  rechts  wie  links  als  völlig  intact 
heraus.  Bei  letzterer  Prüfung  wird  ausserdem  festgestellt,  dass  durch  Ge- 
schmackseindrücke verschiedenster  Art  eine  Hyperhidrosis  nicht  anszu- 
lösen  ist. 

Dagegen  verursachte  subcutane  Injection  0,012  Pilocarpin,  mnr. 
in  den  rechten  Vorderarm  nach  15  Minuten  einen  lebhaften  Schweiss- 
ausbruch  fast  ausschliesslich  am  Kopfe.  Der  behaarte  Kopf  war 
rechts  wie  links  ohne  Unterschied  mit  Schweiss  bedeckt,  nach  der  rechten 
Schläfe  zu  an  Intensität  zunehmend.  Im  Gesicht  schwitzte 
allein  die  rechte  Hälfte  bis  zur  Medianlinie,  die  linke  Seite  bUeb  trocken 
bis  auf  minimale  Schweisssecretion  in  der  Gegend  der  Nasenwurzel  und  der 
Nasolabialfalte;  der  Hals,  sowie  der  übrige  Körper  zeigten  keinerlei  Schweiss- 
secretion. —  Eine  weitere  Ausdehnung  dieser  Versuche  war  nicht  möglich, 
da  Pat.  am  nächsten  Tage  die  Klinik  verliess. 

Es  handelt  sich  um  einen  Schulfall  von  Sclerosis  multiplex, 
die  bei  einem  früher  gesunden  Manne  seit  ca.  10  Jahren  in  fortschrei- 
tendem Maasse  besteht.  Die  Hyperhidrose  der  rechten  Oesichtshälße 
besteht  nach  Angabe  des  Pat.  seit  einem  Jahre  und  ist  mit  unangenehmen 
Empfindungen  („Beissen")  des  gleichseitigen  Trigeminus  vergesellschaf- 
tet, wozu  seit  Kurzem  Hjpästhesie  des  Trigeminus  der  nicht  schwitzen- 
den Seite  hinzutrat,  ohne  dass  objectiv  irgend  eine  Gefiihlsstorung  nach- 
weisbar wäre;  daneben  fehlen,  abgesehen  von  der  linksseitigen  Opticus- 
atrophie,  alle  oculopupillären  Symptome. 

Dass  hier  die  Hyperhidrosis  unilateralis  faciei  auf  die  Entwicklung 
eines  neuen  Herdes  oder  der  eintretenden  Sklerosirung  eines  alten  im 
Centralnervensystem  zurückzuführen  ist,  unterliegt  in  Anbetracht  der 
überhaupt  schubweisen  Verschlimmerung  des  Leidens  wohl  keinem 
Zweifel.  Schwieriger  ist  die  Frage  nach  dem  Sitze  dieser  neuen  Ver- 
änderungen zu  beantworten,  da  das  Krankheitsbild  in  den  letzten  Jahren 
wohl  eine  Verschlimmerung  der  bestehenden  Erscheinungen,  aber  keine 
weiteren  neuen  Symptome  gezeigt  hat.  Nur  die  subjectiven  leichten 
Störungen  im  Bereiche  des  Trigeminus,  welche  ein  überraschendes  zeit- 
liches Zusammenfallen  mit  der  Hyperhidrosis  aufweisen,  geben  einen 
Fingerzeig,  dass  wir  auch  die  letztere  Erscheinung  vielleicht  auf  be- 
ginnende Störungen  im  Pons  oder  in  der  Medulla  oblongata  zu  be- 
ziehen haben. 

Der  vorliegende  Fall  von  Sclerosis  multiplex  scheint  der  erste  zu 
sein,  in  welchem  Störungen  seitens  des  Sympathicus  mit  Vorwiegen  der 
Erscheinungen  der  Hyperhidrosis  unilat.  faciei  beobachtet  worden  sind. 
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Eine  Bemerkung  über  abnorme  Schweisssecretion,  und  zwar  einer  Ex- 
tremität einer  Seite,  verbunden  mit  Herabsetzung  der  Temperatur  der- 
selben bei  Scierosis  m.  finden  wir  bei  Oppenheim^ ^).  Immerhin  ist 
nicht  anzunehmen,  dass  gerade  diese  Störung  bei  einer  Erkrankung,  wie 
die  Scierosis  m.,  bei  der  so  überaus  mannigfache  Erscheinungen  seitens 
des  Central-Nervensystems  beobachtet  worden  sind,  besonders  selten  vor- 
käme; auch  in  unserem  Falle  blieb  die  Hyperhidrosis  trotz  genauester 
klinischer  Beobachtung  lange  Zeit  verborgen,  bis  wir  unsere  Aufmerk- 
samkeit ganz  besonders  diesem  Punkt  bei  allen  Kranken  der  Abtheilung 
zuwandten. 

Bei  andersartigen  sklerotischen  Processen  an  den  nervösen  Central- 
organen  fanden  wir  zwei  Fälle  von  halbseitigen  Sympathicuserschei- 
nungen  in  der  uns  zugänglichen  Literatur.  E.  Remak^')  berichtet  von 
einem  38jährigen  Patienten,  der  sich  vor  12  Jahren  luetisch  inficirte, 
seit  5  Jahren  Parese,  Ataxie  und  sensible  Störungen  in  der  linken  Hand 
zeigte,  wozu  seit  3  Jahren  vorübergehende  Myosis  des  rechten  Auges 
trat  mit  Röthung  und  Hyperhidrosis  der  gleichen  Gesichts- 
hälfte. Letztere  wurde  durch  Genuss  von  sauren  Speisen  und  An- 
strengungen hervorgerufen  und  von  der  Myosis  überdauert.  Verfasser 
nimmt  einen  sklerotischen  Herd  in  der  rechten  hinteren  Hälfte  der  Cer- 
vicalanschwellung  an  mit  Veränderungen  in  den  Hintersträngeu. 

Bei  dem  anderen,  von  Eulenbnrg^-)  beschriebenen  Fall  bestand 
auf  der  Seite  der  Rückenmarksaffection  Verengerung  der  Pupille  und 
Lidspalte  und  am  Gesicht  und  Ohr  derselben  Seite  gesteigerte  Tempe- 
ratur —  eine  Hyperhidrosis  einer  Gesichtshälfte  ist  nicht  beobachtet 
worden,  wäre  aber  höchstwahrscheinlich  experimentell  zu  erzeugen  ge- 
wesen. 

Bei  den  Erkrankungen  des  Rückenmarks  selbst  ist  halbsei- 
tiges Schwitzen  im  Gesicht  mit  oder  ohne  andere  Störungen  der  Sym- 
pathicusfunctionen  nicht  selten  beobachtet  worden,  sofern  die  Erkran- 
kung das  Halsmark  oder  die  beiden  oberen  Segmente  des  Brustmarks 
betraf  und  mehr  oder  weniger  auf  der  rechten  oder  linken  Hälfte  überwog. 

Li  Betracht  kommen  zunächst  die  auf  traumatischem  Wege 
entstandenen  Halbseitenläsioneu  des  Hals-  und  obersten 
Brust  mar  ks.  Als  ein  klassisches  Bild  einer  solchen,  welche  fast  dem 
physiologischen  Versuche  gleichkommt,  wollen  \vir  hier  den  Fall  von 
Weiss  ^^)  kurz  referiren:  Stich  ins  Rückenmark  zwischen  Atlas  und 
Schädel,  Durchtrennung  der  rechten  Hälfte.  An  der  rechten  Körper- 
hälfte Paralyse  der  Musculatur  aufwärts  bis  zum  Nacken  mit  Hypal- 
gesie  bis  zum  Kieferrand  und  zur  Haargrenze,  an  der  linken  Seite 
Anästhesie.  Rechte  Pupille  und  Lidspalte  weiter  als  Koke,  Hyperhi- 
drose der  Hnken  Gesichtshälfte,  rechts  massig  trockene  Haut.   Am 
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fünften  Tage  Exitus  durch  hypostatische  Pneumonie.  Autopsie:  Rechte 
Halsmarkhälfte  an  der  oben  erwähnten  Stelle  völlig  durchtrennt,  linke 
erweicht.  Myelomeningitis,  Blutgerinnsel  im  ausgebuchteten  Dural- 
sack vom  Occiput  bis  zum  fünften  Cervicalnerven. 

Ein  besonderes  Interesse  bietet  dieser  Fall  wegen  des  Verhaltens 
der  Pupillen.  Während  Budge^**)  den  spinalen  Ursprung  der  oculo- 
pupillären  Fasern  des  Sympathicus  zwischen  das  4.  Cervical-  bis  2.  Dor- 
salsegment unter  dem  Namen  Centrum  cilio- spinale  verlegte,  suchte 
Grünhagen  ^^)  den  centralen  Ursprung  der  pupillenerweiternden  Fasern 
des  Sympathicus  viel  höher  oben,  in  der  MeduUa  oblongata.  Wahr- 
scheinlich liegen  diese  Verhältnisse  so,  wie  sie  neuerdings  Kocher*^) 
nach  seinen  Erfahrungen  bei  Verletzungen  des  Halsmarks  präcisirt  hat, 
dass  nämlich  die  oculo-pupillären  Fasern  des  Halssympathicus 
nicht  aus  einem  im  Halsmark  gelegenen  Centrum  stammen, 
sondern  von  oben  herab  in  der  ganzen  Länge  des  Markes  ver- 
laufenund  mitderersten  Dorsalwurzeldasselbe verlassen.  Nach 
Klumpke^')  weisen  allerdings  bei  Wurzelaffectionen  die  oculo-pupil- 
lären Symptome  auf  eine  Affection  des  ersten  Dorsalsegments  hin,  aber 
keineswegs  beweist  mit  irgend  welcher  Sicherheit  die  Lähmung  des  Dik- 
tator pupillae  eine  Schädigung  des  ersten  Dorsalsegments,  wenn  das  Mark 
Sitz  des  Leidens  ist  Es  kann  somit  jedes  Rückenmarkssegment  genau 
dieselben  Veränderungen  am  Auge  hervorrufen,  sobald  nur  dessen  Läsion 
über  dem  ersten  Dorsalsegment  sitzt.  Einen  Fall  von  halbseitiger  trau- 
matischer Läsion  (Schussverletzung)  an  der  Grenze  zwischen  Hals-  and 
Brustmark  finden  wir  von  Bernhardt^ ^)  beschrieben;  ausser  d^r  Halb- 
seitenläsion  besteht  Pupillenvereugerung  und  Anhidrosis  des  Gesichts 
an  der  Seite  der  Verletzung. 

Bei  anderen  Halsmarkaffectionen,  welche  mit  Veränderungen  der 
Wirbelsäule  einhergehen  (Compressionsmyelitis,  Wirbelfractur)  finden 
wir  begreiflicher  Weise  keine  Differenzen  in  der  Function  des  Hals- 
sympathicus beobachtet,  wenn  auch  solche  hierbei  durchaus  nicht  prin- 
cipiell  auszuschliessen  sind,  vorausgesetzt,  dass  die  Läsion  des  Markes 
selbst  auf  einer  Seite  überwiegt 

Ungleich  häufiger  findet  sich  Hyperhidrosis  unilateralis  faciei 
bei  central  gelegenen  Erkrankungen  des  Halsmarks  selbst) 
wie  die  folgenden  Beobachtungen  zeigen. 

Beobachtung  IV. 

J.  W.,  34jähriger  Müller  von  Wiesloch.  Pat  stammt  aus  gesunder 
Familie,  hatte  als  Kind  Lnngenentzündang  und  vielfach  Reissen  im  rechten  Ohr. 
war  mit  10  Jahren  „köpf krank"  (Pavor  nocturnus?),  im  14.  und  16.  Jahre 
wiederholt  Lungenentzündung  ohne  weitere  Folgen.    Keine  Lues,  kein 
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Potüs.  Seit  1889  in  Folge  sehr  anstrengender  Arbeit  vielfach  müde  und 
abgeschlagen.  1897  fiel  Pat.  während  der  Arbeit  ohne  bekannte  Veran- 
lassung nach  vornüber  auf  den  Boden,  verlor  momentan  das  Bewusstsein, 
konnte  nach  14tägiger  Ruhe  die  Arbeit  wieder  aufnehmen,  leidet  aber  seit- 
dem an  Kopfweh  und  Schwindel.  Im  März  1898  Steigerung  dieser  Be- 
schwerden, dazu  zeitweilig  Athemnoth,  Sausen  im  Ohr  und  fast  allmorgend- 
liches Erbrechen.  Pat.  hatte  das  Gefühl,  als  „ginge  im  Kopf  alles 
durcheinander",  ist  reizbar  und  vergesslich  geworden.  Seit  Mitte  1897 
bemerkte  er  eine  Drüsenanschwellung  an  der  rechten  Halsseite. 

Aufnahmebefund  vom  3.  Mai  1898. 

Mittelgrosser,  schwächlicher  Mensch,  von  blasser  Haut-  und  Schleim- 
bautfarbe,  nur  die  rechte  Gesichtshälfte  ist  etwas  lebhafter  geröthet 
und  weist,  namentlich  an  der  Wange  und  Nase,  reichliche,  tropfenweise 
Schweissbildung  auf,  die  genau  in  der  Mittellinie  abschneidet.  Die 
psychischen  Functionen  sind  nicht  nachweisbar  gestört,  nur  zeigt  Pat.  ein 
ängstliches,  gedrücktes  Wesen  und  ist  leicht  erregbar;  die  einseitige  Schweiss- 
bildung steigert  sich  während  der  Unterhaltung. 

Die  rechte  Wange  ist  eine  Spur  flacher  als  die  linke,  doch  ist  in 
der  Function  des  Facialis  keinerlei  Differenz  nachweisbar,  auch  der  Trige- 
minus  erweist  sich  in  jeder  Hinsicht  subjectiv  wie  objectiv  als  normal. 
Eine  Thermometermessung  im  äusseren  Gehorgang  zeigt  rechts  und  links 
keine  nennenswerthe  Differenz.  Die  Pupillen  sind  weit,  die  rechte 
ebenso  wie  die  rechte  Lidspalte  weiter  als  die  linke;  Reaction 
auf  Licht  und  Accomodation  beiderseits  prompt;  beim  Beschatten  der  Augen 
ist  die  Pupillendifferenz  erheblicher.  Augenhintergrund  und  Gesichtsfeld 
normal.  Beide  Ohren  zeigen  eine  massige  Herabsetzung  des  Hörvermögens ; 
beide  Trommelfelle  weisslich  verfärbt.  Geschmack-  und  Geruch  sinn 
objectiv  geprüft  ohne  Störung,  überhaupt  normales  Verhalten  der  (ihrigen 
Hirnnerven.  Wirbelsäule  nicht  druckempfindlich,  Kopfbewegungen  frei, 
doch  hat  Pat.  bei  raschem  Beugen  des  Kopfes  lebhaftes  Schwindel- 
gefuhl;  letzteres  kann  bei  einer  raschen  Kehrtwendung  so  stark  werden, 
dass  Pat.  zu  Boden  taumelt.  Dabei  zeigt  er  grosse  Angst,  fast  Verstört- 
heit und  erholt  sich  erst  nach  einigen  Minuten  wieder  vollständig.  Ausser 
verschiedenen  kleineren  Drüsen  am  Hals  befindet  sich  in  der  rechten  Supra- 
claviculargrube  ein  oberflächlich  fluctuirendes,  apfelgrosses  knolliges  Drüsen- 
packet.  Druck  auf  dasselbe  erzeugt  weder  erheblichen  Schmerz  noch  \er- 
änderung  der  Pupillenweite  am  rechten  Auge,  während  die  linke  Pupille 
bei  entsprechenden  Reizen  der  gleichen  Seite  sich  deutlich  erweitert. 

Die  inneren  Orgaue,  im  Besonderen  die  Lungen,  lassen  keine  krank- 
haften Veränderungen  nachweisen,  Puls  78,  Urin  frei  von  Eiweiss  und 
Zucker;  auch  keine  alimentäre  Glykosurie. 

Die  rechte  obere  Extremität  zeigt  eine  etwas  geringere  Kraftent- 
faltuug  als  die  linke  (Händedruck  am  Dynamometer  reclits  3()",  links  40"), 
der  Armumfang  beträgt  rechts  etwa  1  cm  weniger  als  links,  aber  nirgends 
Parese  oder  Atrophie ;  Tricepsrefl.  beiderseits  lebiiat't,  ohne  deutliclie  Ditterenz. 
Sensibilität  intact.  Untere  Extremitäten  zeigen  keinerlei  Atrophie 
oder  Parese,  im  rechten  Bein  gerinj^^e  Unsicherheit  heim  Kreisniachen. 
Sehnenreflexe  rechts  gesteigert.  Fussclonus  nur  rechts,  Plantarreflex 
ohne  Differenz.  Bauch-  und  C  rem  aste  rref  lex  rechts  fehlend,  links 
lebhaft.     Sensibilität  am  ganzen  Körper  in  jeder  Qualität  intact. 
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Die  Hyperhidrosis  der  rechten  Oesichtshälfte  tritt  wSiirend 
der  weiteren  Beohachtimg:  wiederholt  spontan  auf,  besonders  aber  bei  psy- 
chischer Erregung. 

Am  9.  Mai  Dach  Gennss  von  2  Tassen  heissen  Kamillenthees 
profuser  Schweissausbruch  ausschliesslich  an  der  rechten  Ge- 
sicht shälfte,  während  der  ganze  übrige  Körper  trocken  bleibt,  mit  Aus- 
nahme massiger  Feuchtigkeit  beider  Handteller. 

Am  10.  Mai  erzielt  subcutane  Injection  von  Pilocarpin,  mur. 
0,008  binnen  einer  Viertelstunde  massiges  Wärmegefnhl  am  ganzen  Körper 
ohne  Schweissausbruch,  am  Abend  spontane  Hyperhidrosis  der 
rechten  Gesichtshälfte. 

Gelegentlich  der  Ezstirpation  der  rechtsseitigen  Snpracla- 
viculardrüsen  am  13.  Mai  (Prof.  Jordan-Heidelberg)  zeigte  sich,  dass 
mehrere  Drüsen  verkäst  waren,  andere  umgaben  die  Vena  jugularis  externa 
und  konnten  leicht  entfernt  werden;  tiefer  liegende  Drüsen,  sowie 
periadenitische  Verwachsungen  feiilten.  —  Am  selben  Tage  wurde 
festgestellt,  dass  die  Pupillendifferenz,  sowie  die  Hyperhidrosis  der 
rechten  Gesichtshälfte  unverändert  fortbestanden,  ebenso  im  Laufe 
der  nächsten  Tage. 

27.  Mai  Euphorie,  die  Wunde  ist  fast  verheilt,  Pat  behauptet,  weniger 
Schwindelgefnhl  zu  haben,  auch  soll  das  übermässige  Schwitzen  der  rechten 
Gesichtshälfte  aufgehört  haben. 

Pupillendifferenz  unverändert,  nach  subcutaner  Injection  von  0,01  Pilo- 
carp.  allgemeiner  Schweissausbruch  am  Rumpf  und  den  oberen 
Extremitäten,  am  Gesicht  nur  spät  an  den  Augenbrauen  und  Bart- 
grenze der  rechten  Seite  geringe  Schweissbildung.    Entlassung. 

11.  Juni.  Wunde  glatt  verheilt,  sonst  Status  idem:  Pupillendifferenz 
unverändert,  während  der  Unterhaltung  sowie  nach  dem  Essen  starke 
Hyperhidrosis  ausschliesslich  der  rechten  Gesichtshälfte;  beim 
Kehrtmachen  taumelt  Pat.  zu  Boden  wie  früher. 

14.  Juni.  Eine  Viertelstunde  vor  dem  Mittagessen  Injection  von 
Atropin.  sulfur.  0,0002  —  nach  dem  Essen  Gefühl  von  Wärme  an  der 
rechten  Wange,  keinerlei  Schweissabsonderung. 

15.  Juni.  Mittags  1  ühr  45  Minuten  Injection  von  Pilocarpin 
0,01 —  Hyperhidrosis  faciei  dextra,  Speichelfluss. 

2  Uhr  Atropin  0,0003  subcutan  coupirt  den  Speichelfluss  nach  10, 
das  Schwitzen  nach  20  Minuten  völlig. 

Letzte  Untersuchung  am  1.  Februar  1899.  Pat.  ist  völlig  arbeits- 
fähig, nur  Abends  oft  starke  Ermüdung  und  Kopfweh  links  neben  der 
Scheitelhöhe.  Häufig  Husten  und  Auswurf,  von  Erbrechen  b^leitet,  Sch^in- 
delgefühl  wie  früher. 

Pupillendifferenz,  Hyperhidrosis  völlig  unverändert,  letztere 
tritt  genau  wie  früher  bei  Aufregungen,  Anstrengungen,  nach  Qenuss  von 
heissen  Getränken  und  sauren  Speisen  aul 

Narbe  etwas  empfindlich,  secemirt  zeitweilig.    Im  XJebrigen  Status  idem. 

Bei  eiuem  nicht  erblich  belasteten  Manne,  der  aber  von  klein  auf 
schwächlich  war  und  mehrere  Lungenentzündungen  durchgemacht  hat, 
tritt  nach  jahrelangem  anstrengendem  Dienst  plötzlich  ein  Anfall  von 
Bewusstlosigkeit  auf,  der  dauerndes  Kopfweh,  SchwindelgefÜhl  und  all- 
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gemeine  nervöse  Erscheinungen  im  Gefolge  hat,  dazu  zeitweilig  Athem- 
noth  bei  intacten  Lungen  und  Erbrechen.  Später  Drüsenanschwellung  in 
der  Supraclaviculargrube.  Im  Mai  1898  wird  Hyperhidrosis  uni- 
lateralis faciei  constatirt,  welche  durch  die  oben  beschriebenen  Mo- 
mente hervorgerufen  wird,  dazu  Abflachung  der  Wange,  Pupillen- 
und  Lidspaltenerweiterung  bei  intacten  Hirnnerven.  Leichte 
Schwäche  in  der  rechten  oberen  Extremität  mit  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe bei  herabgesetzten  Hautreflexen  der  gleichseitigen  unteren  Körper- 
hälfte.   Bei  brüsken  Bewegungen  des  Kopfes  schwere  Schwindelanfälle. 

Nach  Enucleation  der  Supraclaviculardrüsen  zunächst 
keinerlei  Veränderungen  seitens  der  Sympathicussymptome, 
nach  zwei  Wochen  neben  allgemeiner  Euphorie  vorübergehende  Ver- 
ringerung der  Hyperhidrosis,  die  bei  erneuter  Untersuchung  vierzehn 
Tage  später  in  der  früheren  Intensität  nachweisbar  ist  und  bis  heute 
neben  den  oculo-pupillären  Symptomen  unverändert  fortbesteht. 

Es  liegt  nahe,  alle  Erscheinungen  von  Seiten  des  Halssympathicus 
aus  der  Druckwirkung  der  Supraclavicularen  Lymphome  zu 
erklären:  Abflachung  und  stärkere  Röthung  der  betreffenden  Wange, 
Hyperhidrosis  und  Pupillenerweiterung  sind  bei  peripherer  Läsion  des 
Halssympathicus  häufig  beobachtet  worden.  In  unserem  Falle  finden 
sich  aber  noch  andere  Störungen,  welche  sich  nur  durch  eine  Affection 
des  Central-Nervensystems  deuten  lassen :  Die  SteigerungderSehnen- 
und  Verminderung  der  Hautreflexe  an  der  rechten  unteren 
Körperhälfte  bei  völligem  Fehlen  von  Störungen  seitens  der  Hirn- 
nerven machen  eine  Affection  des  Rückenmarks  sehr  wahrschein- 
lich und  zwar  eine  Läsion  vorwiegend  der  rechten  Hälfte  des- 
selben. Die  in  der  Anamnese  erwähnten  Allgemeinerscheinungen: 
Erbrechen,  Athemnoth,  Schwindel,  weisen  vielleicht  daraufhin,  dassauch 
ein  oder  mehrere  kleinere  Herde  in  cerebro  vorhanden  sein  können, 
finden  aber  ebenfalls  ihre  Erklärung,  wenn  wir  eine  im  oberen  Theil 
des  Halsmarks  sitzende  Affection  annehmen.  Nach  einer  neueren 
Arbeit  von  Schlesinger^^)  soll  namentlich  das  Schwindelgefühl  bei 
HalsmarkaflFectionen  als  Fernwirkung  auf  die  MeduUa  oblougata  auf- 
zufassen sein  und  nicht  selten  bulbäre  Erscheinungen  einleiten.  Ueber 
die  Art  der  Halsmarkafl'ection  lassen  sieh  nur  Vermuthuugen  anstellen; 
da  für  die  Annahme  einer  Syriugomyelie  keinerlei  Anhaltspunkte  vor- 
liegen, käme  nur  eine  Myelitis  oder  ein  Tumor  in  Betracht,  vielleicht 
ein  Tuberkel,  wenn  man  die  zweifellos  tuberculösen  Lymphome  am 
Hals  berücksichtigt. 

In  der  oben  angeführten  Arbeit  hat  Schlesinger  ^'*)  einen  Fall 
von  centralem  Halsmarktuberkel  mit  Sectionsbefund  beschrieben,  der 
mit  dem  unsrigen  manches  Aehnliche  hat,  so  dass  wir  ihn  hier  kurz  refe- 
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riren  mochten.  Bei  einem  42jährigen  Manne,  der  seit  15  Jahren 
lungenleidend  war,  hatte  sich  im  Laufe  von  zehn  Wochen  unter  häu- 
figem SchwindelgefQhl  eine  Gaumensegelparese  und  unter  Parästhesien 
eine  Parese  vorwiegend  der  rechtsseitigen  Extremitäten  herausgebildet 
Neben  Andeutung  von  dissociirter  Empfindungslähmung  an  den  Ex- 
tremitäten fand  sich  eine  Hyperhidrosis  der  rechten  Gesichtshälfte  und 
der  gleichseitigen  oberen  Extremität.  Exitus  unter  bulbären  Erschei- 
nungen. 

Die  Autopsie  ergab  einen  centralen  Tuberkel  im  1. — 4.  Cer- 
vicalsegment  mit  distal  allmählich  geringer  werdenden  Erweichungen 
und  Grewebslockerungen  nach  oben  bis  in  die  Gegend  der  Olive,  nach 
unten  bis  zum  oberen  Brustmark  sich  erstreckend.  Im  Allgemeinen 
waren  die  Veränderungen  auf  der  rechten  Seite  erheblicher  als  auf  der 
linken,  „im  unteren  Halsmark  trat  ausser  einer  ausgesprochenen  D^e- 
neration  in  den  Vordersträngen  noch  eine  solche  an  der  Stelle  der 
seitlichen  Grenzschicht  vor  Allem  hervor.  Rechts  bemerkte  man 
eine  mächtige  Anhäufung  starker  Schollen,  die  den  stumpfen  Winkel 
zwischen  Vorder-  und  Hinterhom  völlig  ausfüllend  sich  entlang  des 
rechten  Hinterhorns  dorsalwärts  erstreckt  und  von  der  grauen  Sub- 
stanz gegen  die  Peripherie  in  einer  keilförmigen,  sich  gegen  die  letztere 
verjüngenden  Form  hinzieht".  Dies  dürfte  dasselbe  Fasersystem  sein, 
welches  Pierret^o)  den  Tractus  intermedio-lateralis  nennt  und 
auf  Grund  seiner  Beobachtungen  von  vasomotorischen  und  secretorischen 
Stönmgen  bei  Tabes  als  den  intraspinälen  Ursprung  des  Sympa- 
thicus  im  Halsmark  bezeichnet. 

Ob  wir  diese  Thatsachen  zu  einer  genaueren  Localdiagnose  ftr 
unseren  Fall  verwenden  dürfen,  in  dem  Sinne,  dass  im  oberen  Hals- 
mark ein  Tumor  sich  in  der  Region  des  Tractus  intermedio- lateralis 
der  rechten  Seite  etablirt  hat,  möchten  wir  dahingestellt  sein  lassen, 
aber  die  Möglichkeit  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Halbseitiges  Gesichtsschwitzen  ist  auch  bei  der  anderen,  uns  ge- 
nauer bekannten  centralen  Erkrankung  des  Rückenmarks  beobachtet, 
bei  der  Syringomyelie,  welche  sich  mit  Vorliebe  im  Halsmark  eta- 
blirt und  häufig  eine  Seite  in  erheblicherem  Maasse  ergreift  als  die  andere. 

Schon  1885  beobachtete  Schnitze^®)  an  zwei  Kranken  der  hiesigen 
Klinilr  halbseitige  Anomalien  der  Schweisssecretion  bei  Syringomyelie. 
Drei  Jahre  später  beschreibt  derselbe 3^)  einen  von  J.  Hoffmann  ge- 
nauer beobachteten  Fall,  den  wir  hier  in  Kürze  wiedergeben  wollen. 
Bei  einem  43jährigen  Patienten  begann  die  Krankheit  vor  14  Jahren 
mit  rechtsseitigem  Kopfschmerz  und  etwas  später  mit  reissenden 
Schmerzen,  Parese  und  Atrophie  in  der  linken  Hand,  darauf  auch  im 
linken  Arm  mit  Aufhören  der  Schweisssecretion  an  der  ganzen  oberen 


Zur  Lehre  von  der  Hyperhidrosis  unilateralis.  J73 

linken  Körperhälfte  bis  zur  siebenten  Rippe  abwärts;  seit  Kurzem  Pa- 
rese im  linken  Bein  und  Andeutungen  davon  auch  in  den  rechtsseitigen 
Extremitäten.  Es  fand  sich  Mydriasis  rechts;  Sensibilität  im  Gesicht 
völlig  intact,  dissociirte  Empfindungslähmung  an  beiden  Armen. 
Tauchte  der  Kranke  beide  Hände  in  warmes  Wasser,  so  trat 
an  der  rechten  Kopf-,  Hals-  und  Brusthälfte,  sowie  an  der 
rechten  oberen  Extremität  übermässige  Schweisasecretio  n 
ein,  während  links  Anhidrosis  bestand. 

Beobachtung  V.'^) 

A.  Th.,  33 jähriger  Schreiner  von  Mannheim,  stammt  aus  gesunder 
Familie.  Als  Schulkind  erblindete  er,  angeblich  in  Folge  einer  Augenkrank- 
heit auf  dem  lioken  Auge,  bat  sonst  niemals  eine  ernstere  Krankheit,  im 
Besonderen  niemals  Krämpfe  gehabt.  Seit  10  Jahren  leidet  Pat.  an  Kopf- 
weh, besonders  bei  Aufregungen;  luetische  Infection  wird  in  Abrede  gestellt. 
Bereits  seit  15  Jahren  will  Pat.  eine  Abnahme  des  Gefühls  an  der  rechten 
Hand  bemerkt  haben,  z.  ß.  hat  er  sich  einmal  erheblich  verbrannt, 
ohne  irgend  welchen  Schmerz  dabei  empfunden  zu  haben.  Nach  und 
nach  trat  Verkrümmung  und  Schwäche  in  den  Fingern  derselben  Hand  ein, 
80  dass  Pat.  sein  Handwerkszeug  nicht  mehr  gut  handhaben  konnte;  vor 
etwa  5  Wochen  bestand  in  Folge  längeren  Aufstützens  im  Theater  eine 
vorübergehende  Lähmung  des  ganzen  rechten  Armes,  in  welchem  seitdem 
eine  gewisse  Schwäche  zurückgeblieben  ist. 

Befund  im  März  1899.  Kleiner,  nicht  sehr  kräftiger,  leicht  erreg- 
barer Mann,  leichte  Skoliose  der  Brust  Wirbelsäule  nach  rechts;  am  linken 
Aase  hochgradige  Herabsetzung  der  Sehschärfe  (Fingerzählen  in  ^2  "^ 
Entfernung). 

Linke  Pupille  weiter  als  rechte,  Reaction  auf  Licht  und  Acco- 
modation  beiderseits  prompt,  Lidspalten  nicht  different.  Linke  Nasola- 
bialfalte  flacher  als  die  rechte,  vielleicht  geringe  Parese  des  linken 
Mundfacialis.  üebrige  Hirnnerven  intact.  Leichte  Parese  der  ganzen 
rechten  oberen  Extremität,  erhebliche  Parese  und  Atrophie  im 
Ulnaris-,  geringere  auch  im  Medianusgebiet  der  rechten  Hand,  par- 
tielle Entartungsreaction  im  Hypothenar,  Andeutung  von  Klauenstelluug  der 
Finger.  Tricepsreflex  rechts  fehlend,  links  vorhanden.  An  beiden  Beinen 
Patellar-  und  Fussclonus,  leichte  Spasmen.  Schwäche  im  Peroneusgebiet 
rechts.  Dissociirte  Empfindungslähmung  an  der  ganzen  rechten 
Oberextremität  einschliesslich  eines  halb-westeuförmigen  Bezirkes  an  der 
rechten  Brustseite. 

Am  Gesicht  ist  keinerlei  Farben-  oder  Temperaturunterschied  zwischen 
der  rechten  und  linken  Seite  zu  bemerken  —  auf  Injection  von  0,01  Pilo- 
carpin in  den  rechten  Vorderarm  Schweissausbruch  am  ganzen  Körper,  be- 
sonders lebhaft  im  Gesicht  mit  erheblichem  Ueberwiegen  der 
linken  Gesichtshälfte. 

♦)  Für  die  gütige  Ueberlassung  die^i-s  Falle»  zur  Untersuchuug  und  Ver- 
öffentlichung spreche  ich  Herrn  Privatdocent  Dr.  Vulpiius-Hcidelberg  an  dieser 
Stelle  meinen  Dank  aus. 
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Nach  Alledem  nandelt  es  sich  um  einen  seit  ca.  15  Jahren  be- 
stehenden Fall  von  Syringomyelie.  Ob  die  Yorliegenden  Verände- 
rungen im  Centralkanal  des  Halsmarks  sich  vielleicht  auf  der  Basis  einer 
im  Kindesalter  überstandenen  Erkrankung  des  Centralnervensystems 
(Amblyopie  des  linken  Auges,  Facialisparese  rechts)  entwickelt  haben, 
müssen  wir  bei  den  mangelhaften  Angaben  des  Kranken  dahingestellt 
sein  lassen.  Für  die  Annahme  einer  Hemiatrophia  facialis  liegen  anch 
keine  bestimmten  Anhaltspunkte  yor.  Da  die  übrigen  Krankheitssym- 
ptome fast  ausschliesslich  die  rechte  Körperhälfte  betrafen  und  auf  den 
vorwiegend  rechtsseitigen  Sitz  der  Veränderungen  im  unteren  Halsmark 
hinweisen,  so  vermutheten  wir  eine  Differenz  in  der  Schweiss- 
secretion  beider  Gesichtshälften  und  konnten  eine  solche 
in  der  That  experimentell  feststellen.  Abgesehen  davon,  dass 
unsere  Diagnose  hierdurch  eine  gewisse  Bestätigung  erfuhr,  weist  dieser 
Fall  darauf  hin,  dass  sich  geringe  Anomalien  der  Schweisssecretion  im 
Gesicht  nicht  selten  der  Wahrnehmung  entziehen  mögen.  Wir  können 
daher,  wie  esschonLamarcq^^)  gethan  hat,  nur  empfehlen,  in  zweifel- 
haften Fällen  die  Hervorrufung  dieses  Phänomens  durch  die 
—  völlig  unschädliche  —  subcutane  Injection  von  Pilocarpin, 
mur.  0,01  in  eine  Extremität  zu  versuchen. 

Unter  den  zahlreichen  Fällen  von  Syringomyelie  des  Halsmarks, 
bei  denen  Anomalien  in  der  Function  des  Sympathicus,  sehr  häufig 
Pupillen-  und  Lidspaltendifferenz,  selten  Hyperhidrosis  unilateralis  faciei 
beobachtet  wurden,  wollen  wir  aus  der  uns  zugänglichen  Literatur  nur 
zwei  anführen,  die  sich  durch  besonders  interessante  Nebenerscheinungen 
auszeichnen.  Mund^^)  beschreibt  einen  Kranken,  der  seit  vier  Jahren 
mit  den  Zeichen  von  Syringmyelie,  fast  ausschliesslich  die  linke  Hand 
betreffend,  behaftet  ist  Daneben  findet  sich,  dass  die  linke  Gesichts- 
hälfte durchweg  kleiner  und  röther  ist  als  die  rechte,  bei  beider- 
seits intacter  Sensibilität.  An  derselben  Gesichtshälfte  besteht, 
besonders  während  des  Essens,  starke  Schweisssecretion, 
während  die  rechte  trocken  bleibt  Auffallend  ist  das  Fehlen  jeglicher 
oculopupillären  Störungen,  was  nach  der  Ansicht  des  Verfassers  auf 
einen  gesonderten  Verlauf  der  vasomotorischen  und  oculopupillären 
Fasern  im  Halsmark  schliessen  lässi  Ob  es  sich  hier  um  eine  ange- 
borene Asymmetrie  des  Gesichts  oder  um  eine  erworbene  Hemiatrophie 
handelt,  geht  aus  der  Beschreibung  nicht  hervor.  Die  letztgenannte 
Complication  zeigt  in  exquisiter  Weise  der  Fall  von  Dejerine^*)  bei 
einem  an  Syringomyelie  leidenden  Kranken,  ebenfalls  mit  vorwiegendem 
Befallensein  der  linken  oberen  Extremität.  Im  Gesicht  besteht  links 
das  ausgesprochene  Bild  der  Hemiatrophia  facialis  mit  Lidspalten- 
und  Pupillenverengerung,  am  rechten  Auge  Mydriasis  mit  reflec- 
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torischer  Starre.  An  der  linken  Gesichtshälfte  ist  der  Gefühlssinn  für 
alle  Qualitäten  sowie  der  Geruchs-  und  Geschmackssinn  herabgesetzt 
neben  Vermehrung  der  Thränensecretion  an  dem  gleichseitigen  Auge. 
Die  Hauttemperatur  beträgt  links  1,5^  C.  weniger  als  rechts,  durch 
Injection  von  0,01  Pilocarpin  zeigt  sich,  dass  nur  die  rechte  Ge- 
sichtshälfte und  zwar  hochgradig  schwitzt,  während  die  linke 
vollkommen  trocken  bleibt  Verfasser  sieht  in  der  Hemiatrophie  kein 
bulbäres  Symptom  der  Syringomyelie,  sondern  führt  dieselbe  ebenso 
wie  die  gleichseitige  Anhidrosis  auf  eine  Paralyse  der  Sympathicus- 
fasem  zurück,  die  aus  der  cervicalen  Region  des  Rückenmarks  stammen.  — 

Dagegen  Hesse  sich  einwenden,  dass  die  einseitigen  Veränderungen 
der  Sensibilität  auf  ein  üebergreifen  der  Veränderungen  auf  die  Me- 
duUa  oblongata,  wie  dies  nach  neueren  Arbeiten  bei  Syringomyelie  mit 
Vorliebe  halbseitig  beobachtet  wird  —  hinweisen.  Bedenken  wir  femer, 
dass  MendeP^)  bei  einem  zur  Section  gekommenen  Falle  von  Hemi- 
atrophia  facialis  deutliche  Veränderungen  an  der  absteigenden  Wurzel 
des  gleichseitigen  Trigeminus  gefunden  hat,  so  dürfte  auch  in  dem 
obigen  Falle  ein  Zusammenhang  der  Hemiatrophie  mit  einer  bulbären 
Veränderung  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen  sein,  zumal,  wie  wir 
oben  gesehen  haben,  die  Fasern  des  Sympathicus  ebenso  wie  das  Hals- 
mark auch  die  MeduUa  oblongata  durchziehen. 

Veränderungen  der  Schweisssecretion  bei  Hemiatrophia  facialis  sind 
selten  beobachtet,  0.  L.  A.  Seeligmüller^'')  erwähnt  darüber,  dass  die 
Schweisssecretion  an  der  befallenen  Hautstelle  zuweilen  vermehrt  ist. 
Ausgesprochene  Anhidrosis  der  befallenen  Heite  mit  gleichseitiger 
Verminderung  der  Thränensecretion  beschreibt  Brunner '^')  bei  einer 
27jährigen  Jüdin,  welche  vor  fünf  Jahren  gelegentlich  der  sechsten 
Gravidität  epileptische  Anfälle  bekam,  die  seitdem  häufig  wiederkehrten. 
Seit  zwei  Jahren  entwickelte  sich  unter  lebhaften  Schmerzen  eine  Hemi- 
atrophie der  linken  Gesichtshiilfte  mit  Mydriasis  und  Exophthalmus 
derselben  Seite  neben  den  oben  gennnnteu  Secretionsstörungen.  — 
Möglicherweise  handelt  es  sich  hier  um  eine  chronisclie  Hei/unf?  der 
Hirnrinde,  worauf  die  epileptischen  Antalle  hinweisen  und  woraus  nach 
den  früheren  Betrachtungen  auch  die  Sympal hicuserscheinuugeu  eine 
Erklärung  finden  würden ;  doch  ist  auch  hier,  nnnieiitlich  in  Hiicksicht  auf 
die  Entwicklung  der  die  Hemiatrophie  be£rl«'it<^n(len  liei'tiiren.  lialhspiticfen 
Schmerzen  eine  primäre  Erkrankung  des Triireniinus  nicht  auszuschliessen. 

Unter  70  Fällen  von  Hemiatrophia  facialis,  die  G.  Lew  in")  zu- 
sammenstellte, finden  sich  bei  nur  IG  Bemerkuniien  Ix'trcti's  des  vaso- 
motorisch-secretorischen  Verhaltens  der  Gesiclitsliaut,  und  zwar  wurde 
4 mal  keinerlei  Differenz  zwischen  rechts  und  links  ausdrücklich  ange- 
geben, in  5  Fällen  bestand  eine  Differenz  in  der  Blutfülle  beider  Seiten, 
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in  7  anderen  Fällen  war  die  Schweisssecretion  der  befallenen 
Seite  herabgesetzt  oder  völlig  erloschen. 

Bei  den  Systemerkraukungen  des  Rückenmarks  wird  Hyper- 
hidrosis unilateralis  faciei  aus  begreiflichen  Gründen  nicht  beobachtet^ 
ausser  bei  der  Tabes  dorsalis,  worauf  bereits  die  oben  erwähnten 
(S.  172)  Untersuchungen  Pierret's  hinweisen.  Weitere  Beobachtungen 
fanden  wir  nur  sehr  wenige  in  der  uns  zugänglichen  Literatur,  so 
ausser  den  von  Kaiser^),  Raymond*)  und  Teuscher")  citirten  Fällen 
den  folgenden,  von  E.  Remak^^)  beschrieben: 

Ein  Tabiker  bekam  nach  jeder  Mahlzeit  unter  voraufgehendem 
Prickeln  und  Wärmegefühl  in  der  Wange  eine  Hyperhidrosis  der 
rechten  Gesichtshälfte,  die  Hauttemperatur  derselben  Wange  war 
um  1®  C.  erhöht,  es  bestand  keine  Pupillendiflferenz.  —  Oppenheim*^) 
lässt  es  bei  Secretionsanomalien  (localen  Schweissen)  der  Tabiker  da- 
hingestellt bleiben,  wie  weit  sie  etwa  durch  eine  die  Tabes  begleitende 
Nervosität  bedingt  sind. 

üeber  das  Vorkommen  von  halbseitigem  Gesichtsschwitzen  bei 
functionellen  nervösen  Erkrankungen  existirt  in  der  Literatur 
eine  ziemlich  grosse  Zahl  einzelner  Beobachtungen,  aber  es  ist  das  Ver- 
dienst Teuscher's^),  die  Fälle,  wo  dies  Symptom  ohne  nachweisbare 
organische  Veränderungen,  also  scheinbar  idiopathisch  auftritt,  zusam- 
mengestellt und  als  eine  besondere  Gruppe,  „Hyperhidrosis  unilate- 
ralis bei  psychisch  Degenerirten"    zuerst  beschrieben  zu  haben. 

Eine  kritische  Sonderung  der  in  der  Literatur  vorhandenen  hier- 
her gehörigen  Fälle  ist  nicht  leicht,  da  die  Angaben  über  die  Kranken 
meist  zu  wenig  erschöpfend  sind,  \im  eine  organische  Erkrankung  mit 
Sicherheit  ausschliessen  zu  können. 

Nicht  selten  mögen  auch  Veränderungen  im  Nervensystem  vorli^en, 
welche  intra  vitam  nicht  diagnosticirbar  waren  und  doch  halbseitiges 
Schwitzen  hervorzurufen  vermögen.  So  bei  dem  Kranken  von  Me- 
schede^i),  welcher  an  „consecutivem  Blödsinn"  litt,  mit  Hyperhidro- 
sis der  rechten  Gesichtshälfte.  Die  Autopsie  ergab  Hyperostosen  am 
Schädel,  Ependymgranulationen,  Grosshirnatrophie,  besonders  der  Stim- 
windungen  etc.  Nach  der,  allerdings  von  weiteren  körperlichen  Sym- 
ptomen absehenden  Krankengeschichte  handelt  es  sich  höchst  wahr- 
scheinlich um  einen  mit  einer  mehrjährigen  Remission  einhergehenden 
Fall  von  progressiver  Paralyse,  und  nach  dem  jetzigen  Stande  der  Psychia- 
trie wäre  man  sicherlich  im  Stande,  in  solch  einem  Falle  aus  den  kör- 
perlichen und  psychischen  Symptomen  intra  vitam  die  richtige  Diagnose 
zu  stellen  und  aus  den  zu  vermuth enden  organischen  Gehimveränderungen 
auch  die  Hyperhidrosis  unilateralis  richtig  zu  erklären,  welche,  wie  oben 
(S.  162)  erwähnt,  bei  progressiver  Paralyse  wiederholt  beobachtet  ist. 


Ar:,  ^Sn  M  \ 7.\ - > :i ^rll uz ce c^    i:e  H.v.:t^e:"is>e  e:::tr  Stite  ;;r.i  evti> 

Sin-rii-et  nan  aJe  diese  Filie  ;»:i<,  >o  b.-eitT  '.u  vior  ur.s  jv.c.^r.^- 
l.iirZL  L:trrar:r  ::  ir  eine  versohwi-ieni  kleive  A'jr.\hl  >or.  F,"%I»on 
"l^riz.  '*:-:•:  ienez  niäi:  ■!'>  HTyerhiircsis  als  eine  id:oi\\:hiso:.e  av.r.ohraon 
kizr.  Ausser  iem  v:n  Teisoher  reterirton  Fail  von  Berjror**\ 
rlnien  vrir  H_Ti^rhiir:^5i>  v.cüarenilis  taoiei  bei  Kninkeu  nr.t  uorvoser 
D:5x- 1»?:::-:':!  r:«trsoh rieben  von  Te  i:  s  o  h  e  r  *  ,  A  p  o  1  a  n  t  -  \  l\  o  s  o  r.  b  :\  o  h  • '  » 
>  ^hwennincrer-*  .  Friedlünder  -^\ 

In  allen  diesen  Fällen  fehlen  körperliche  Veründor.incon»  ura* 
Fri eilander  be<»bacbte:e  bei  seiner  4SjÜhrii:tu  Patientin,  bei  der  eine 
HTperhidrosis  der  rechten  Gesiohtshältte  seit  »3  Jahren  fast  tjiijlieh  naoh 
;'^ier  körperlichen  Anstrensruncr  actiiUsweise  auttrat,  neben  abnormer 
Blutfnlle  der  schwitzenden  Theile  eine  Erweiterunij  der  ixleichseuiircn 
Pupille. 

Von  anderen  functionellen  Neurosen  erwähnt  Ten  so  her  das  Vor- 
kommen von  einseitigem  Sehwitzen  bei  Migräne.  Hysterie  und 
Morbus  Basedowii. 

Erwähnenswerth  ist  ein  Seotionsbet'und.  den  Se^uin  '  '">  bei  einem 
Manne  machte,  der  an  halbseitigem  Schwitzen  im  Gesicht  gelitten  luitte. 
Es  fand  sich  am  Halssympathicus  kein  Unterschied  zwischen  rechts 
und  links,  nur  erschienen  die  iTauglienzeHon  mit  einem  ungewöhn- 
lichen, reichlichen  gelben,  körnigen  Pigment  getiillt  —  aber  btudiM"- 
seits  gleich. 

Hochinteressant  sind  die  Fälle,  wo  halbseitiges  (M'siehts> 
schwitzen  familiär  beobachtet  wurde. 

Ausser  den  drei  Patienten  Teuscher's  '"  (^ Vater  und  zwei  Si'.hn»') 
und  einervon Ollivier  beschriebenen  Familie  i^die  Seliwcsler  ch's  Kranken 
und  ihre  3  Kinder),  referirt  bei  liaymond  *i.  fanden  wir  noeii  (»int^ 
F^amilie,  die  von  Spamer-'^l  best^hriehen  ist:  Eine  -rjjiihrige  l^'ran, 
neuropathisch  belastet,  schwitzt  seit  4'^  .lahren.  durch  Laetation  und 
Gemüthsaufregungen  sehr  heruntergekonunen,  nur  auf  dtM*  reeiiten 
Gesichtshälfte,   der    linke   Bulbus    ])r<)miniit    mehr    als    der   rechte, 
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Papillen  nicht  differeni  Ihre  19jährige  Tochter  schwitzt  seit 
2^J2^B,hTeiL  ebenfalls  an  derselben  Gesichtshälfte  ausschliesslich. 
Verfasser  halt  die  linke,  nicht  schwitzende  Seite  ftr  die  normale. 

Namentlich  in  Hinsicht  auf  das  familiäre  Vorkommen  der  Hyper- 
hidrosis müssen  wir  Teuscher^^)  Tollkommen  beipflichten,  wenn 
er  am  Schluss  seiner  Abhandlung  zu  folgendem  Besume  konmit:  „Da, 
wo  die  Psyqhe  in  Folge  mangelhafter  erblicher  Anlage  des  Gehirns 
Anomalien  zeigt,  kann  man  unter  umständen  auch  eine  Abweichang 
von  dem  Satze  feststellen,  dass  die  Schweisssecretion  eine  bilateral 
symmetrische  Nervenfunction  sei." 

Ob  man  daraus  aber  das  Recht  ableiten  darf^  bei  fehlenden  kör- 
perlichen Ursachen  die  Hyperhidrosis  unilateralis  faciei,  wie  Teuscher 
will,  als  ein  Degenerationszeichen  zu  betrachten,  möchten  wir  bei 
der  ausserordentlichen  Seltenheit  der  Fälle,  in  denen  man  dieses  Sym- 
ptom wirklich  rein  constatiren  kann,  dahingestellt  sein  lassen. 

Wir  haben  nach  dem  Vorstehenden  die  Hyperhidrosis  unilateralis 
faciei  als  Symptom  einer  Störung  des  nach  Adamkiewicz^^)  bilateral 
angelegten  Secretionsvorganges  zu  betrachten,  gleichviel,  ob  dieLäsions- 
stelle  der  das  Schwitzen  verursachenden  Nervenbahnen  an  den  peri- 
pheren Nerven  oder  in  den  nervösen  Centralorganen  sich  befindet. 
Die  Hyperhidrosis  unilateralis  existirt  sicherlich  in  vielen  Fällen  latent 
in  Gestalt  einer  leichten  Secretionsdifferenz  im  Gesicht  und  entgeht 
häufig  der  Aufinerksamkeit  des  Patienten  wie  des  Arztes. 

Ueber  die  andere  Frage,  warum  diese  Secretionsdifferenz  auch  bei 
nicht  im  Halsmark  oder  in  den  peripheren  Nerven  localisirten  Affec- 
tionen  sich  gerade  im  Gesicht  relativ  häufig  allein  manifestirt,  könnte 
man  in  Rücksicht  auf  die  exponirte  Lage  des  Gesichts,  namentlich 
Temperatureinflüssen  gegenüber,  die  eigenartige  Innervation  desselben 
durch  gesondert  verlaufende  motorische  und  sensible  Nerven,  den 
innigen  Connex  zwischen  Psyche  und  mimisch-vasomotorischen  Vor- 
gängen mancherlei  Vermuthungen  anstellen,  ohne  damit  einer  exacten 
Lösung  näher  zu  kommen. 


Herrn  Geh.-Rath  Erb,  meinem  früheren  Chef,  sowie  Herrn  Pro- 
fessor Ho  ff  mann  bin  ich  für  die  Ueberlassung  der  klinischen  Fälle 
sowie  liebenswürdigste  Anregung  und  Unterstützung,  was  die  Beur- 
theilung  derselben  betrifft,  zu  grossem  Danke  verpflichtet. 
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Aus  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  H.  Oppenheim. 

XIV. 
Znr  Aetiologie  peripherer  Onaris-  nnd  MediannsläliniTingeii. 

Von 

Dr.  Eugeu  Weber 

in  Berlin. 

1.  Zwei  Fälle  von  Ulnarislähmuug  ^l 

Die  Frage  nach  den  Ursachen  bei  peripheren  Ulnarislähmungen 
wird  bei  der  exponirten  Lage  des  Nerven  am  Ellenbogen  in  der  un- 
mittelbaren Nähe  des  knöchernen  Gelenkapparates  stets  eine  genaue 
Untersuchung  des  letzteren  zur  Folge  haben  müssen,  da  von  dessen 
Integrität  sehr  häufig  das  Wohl  oder  Wehe  des  Nervus  ulnaris  ab- 
hängig ist.  Meistens  pflegt  sich  nun  an  eine  Verletzung  des  Ellen- 
bogengelenks, wenn  sie  den  Ulnaris  in  Mitleidenschaft  zieht,  eine  Läh- 
mung dieses  Nerven  gleich  oder  innerhalb  weniger  Wochen  anzu- 
schliessen.  Dass  aber  selbst  eine  vor  ca.  30  Jahren  erfolgte  Läsion  des 
Ellenbogengelenks  noch  Uluarislähmung  zur  Folge  haben  kann,  mögen 
folgende  zwei  Fälle  beweisen. 

Fall  1.  Er  betrifft  einen  Mann  von  43  Jahren;  derselbe  ist  Arbeiter 
ohne  bestimmte  Profession,  verheirathet,  hat  fünf  gesunde  Kinder;  er  selbst 
stammt  von  gesunden  Eltern.  Massiger  Potus  wird  zugestanden,  zuweilen 
bis  zu  30  Pfg.  Schnaps,  dagegen  wird  Lues  energisch  bestritten. 

Im  Alter  von  16  Jahren  erlitt  er  durch  Sturz  von  einem  Wagen  eine 
Luxation  des  rechten  Ellenbogengelenks,  die  von  einem  Schäfer  eingerenkt 
worden  sein  soll,  aber  unter  Deformität  heilte.  Der  Arm  wurde  jedoch 
wieder  gebrauchsfähig  und  blieb  es  bis  zum  September  v.  J.  Damals  be- 
stand die  Beschäftigung  des  Mannes  darin,  in  Häusern,  wo  Reparaturen  vor- 
genommen wurden,  die  Wände  zu  reinigen  und  abzuwaschen,  eine  Thiltii;- 
keit,  bei  der  er  den  rechten  Unterarm  vornehmlich  anstrengte.  Eines  Tages 
stellten  sich  unter  Anschwellung  der  Ellenbogengelenksgegcnd  heftiire  Schmer- 
zen in  der  Ulnarseite  des  Unterarms  und  der  Hand,  sowie  Kriebelii  und  Taub- 
heitsgefiihl  im  vierten  und  fünften  Finger  ein,  die  ihn  zur  Einstellung  der 
Arbeit  zwangen.  Jeder  Versuch  zur  Wiederaufnahme  derseibt'n  steii,^«'rte  dit^ 
Beschwerden,  zu  denen  sich  nach  und  nach  eine  ])eträ(htlirhc  Sihwilcli»»  der 
Hand  gesellte.  Im  Januar  d.  J.,  also  nach  drei  Monaten  seit  dem  r.eainn  ile.s 
Leidens,  kam  Patin  die  Poliklinik,  wo  folgender  Betund  aufgenommen  wurde. 

Deutliche  Krallenhandsteilung,  Eini;esunkiMisein  der  S^iatia  interossea. 
Atrophie  des  Kleinfingerballens,  leichte  Abtlachunu'  am  Daumenballen.    Die 


1)  Nach  einem  in  der  Berliner  Gesellscliaft  für  P-^ychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten gehaltenen  Vortrag  am  13.  Müta  1^\)\k 
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Hand  ist  kalt  und  von  livider  Färbung,  der  Unterarm  an  Umfang  erheblich 
dünner  wie  links. 

In  motorischer  Beziehung  fehlen  die  Functionen  der  vom  Ulnaris  ver- 
sorgten Muskeln  oder  sind  sehr  schwach.  Spreizen  und  Zusammenlegen  der 
Finger,  sowie  Streckung  der  Endphalangen  bei  gebengten  Grundphalangen 
äusserst  mangelhaft,  der  kleine  Finger  ist  ganz  bewegungslos,  die  Adduction 
des  Daumens  schwach.  Die  Sensibilität  ist  hochgradig  gestört.  Weder  Be- 
rührungen mit  dem  Pinsel  noch  Stiche  mit  der  Nadel  werden  im  Ulnaris- 
gebiet  der  Hand  empfunden,  ebendaselbst  ist  das  Gefühl  für  „warm"^  und 
,,kalt"  so  gut  wie  erloschen,  das  Lagegeftthl  im  kleinen  Finger  ist  aufge- 
hoben. Diese  Störungen  beschränken  sich,  um  es  noch  einmal  hervorzuheben, 
genau  auf  das  Ulnarisgebiet  und  schneiden  am  Handgelenk  ab. 

Hier  soll  gleich  erwähnt  werden,  dass  Fat.  drei  Tage  nach  der  ersten 
Untersuchung  mit  einer  den  Eleinfingerballen  und  die  Grundphalanz  des 
kleinen  Fingers  einnehmenden  Brandwunde  wiederkam.  Er  hatte  die  Hand, 
um  sie  zu  wärmen,  an  die  heisse  Eochmaschine  gelegt  und  die  Verbremrag 
nicht  eher  bemerkt,  bis  er  von  seiner  Frau  auf  die  Brandblase  aufoierksam 
gemacht  wurde.  Nach  vier  Wochen  verbrannte  er  sich  von  Neuem  auf  die- 
selbe Weise. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  auf  indirecte  Reizung  für  beide 
Stromesarten  in  den  gelähmten  Muskeln  keine  Reaction,  ebensowenig  anf 
directe  faradische  Beize;  dagegen  sprechen  die  Interossei  und  der  Addnctor 
poU.  sowie  der  Flexor.  carpi  uln.  auf  directen  galvanischen  Strom  mit  einer 
deutlich  träge  verlaufenden  Zuckung  an.  Die  vom  Medianus  und  Radialis 
versorgten  Muskeln  sind  intact. 

Wir  haben  es  also  mit  einer  mit  Atrophie  und  completer  EaR,  mit 
vollkommener  Anästhesie,  Analgesie  und  Thermanästhesie  einhergehenden 
Lähmung  des  Nervus  ulnar,  zu  thun. 

Bei  der  nunmehr  erfolgenden  Betrachtung  des  EUenbogengoIenks  fiült 
zunächst  die  fehlerhafte  Stellung  des  Unterarms  zum  Oberarm  auf,  die  den 
Condylus  internus  übermässig  hervortreten  lässt  und  an  der  äussern  Seite 
einen  offenen  Bogen  bildet;  es  ist  ein  sogenannter  Cubitus  valgns. 

Die  Beweglichkeit  des  Gelenks  ist  behindert,  so  dass  der  Unterarm  weder 
activ  noch  passiv  vollkommen  gestreckt,  gebeugt  noch  rotirt  werden  kann, 
und  zwar  fühlt  man  deutlich,  dass  nicht  etwa  eine  Contractnr  vorliegt,  sondern 
dass  die  Behinderung  durch  den  Enochenapparat  selbst  hervorgerufen  ist 
Die  Betastung  des  Gelenks  ergiebt  eine  starke  Deformität  und  Ver- 
grösserung  desselben;  die  sonst  so  deutlich  zu  palpirenden  Contouren  und 
Rinnen  sind  ausgeglichen,  so  dass  ilire  Unterscheidung  sehr  erschwert  ist. 
Das  Auffälligste  aber  ist  ein  vom  Condjlus  intern,  nach  oben  ziehender,  feder- 
kielstarker, spindelförmiger  Strang,  der  auf  Druck  Parästhesien  nach  oben 
und  unten  erzeugt:  es  ist  der  um  das  Drei-  bis  Vierfache  verdickte  Ner\us 
ulnaris,  der  durch  die  bestehende  Veränderung  am  Enochenapparat  aus  seiner 
Rinne  herausgehoben  und  nun  in  eine  noch  oberflächlichere  Lage  gebracht 
worden  ist. 

Die  Deutung  dieses  Stranges  hat  uns,  offen  eingestanden,  einige  Schwie- 
rigkeiten bereitet.  Zuerst  hielten  wir  ihn  seiner  Festigkeit  wegen  für  ein 
vom  Condyl.  intern,  abgesprengtes  Knochenstück,  dann  für  den  Nervus  ulna- 
ris, wofür  die  Empfindlichkeit  sprach,  dann  auch  für  das  am  Condylus  intern, 
ansetzende  Ligament,  intermuscnlare  internum,  so  dass  wir  schliesslich  das 
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Urtheil  des  Herrn  Prof.  v.  Bergmann  einholten,  der  diesen  Strang  mit  Be- 
stimmtheit für  den  Ulnaris  erklärte. 

Die  Röntgenphotographie  des  rechten  Ellenbogengelenks  zeigt  in  deut- 
licher Weise,  besonders  im  Vergleich  mit  dem  linken,  die  betreflfenden 
knöchernen  Veränderungen.  Die  Enden  des  Radius  und  der  ülna  sind  ver- 
dickt, das  Olecranon  und  der  Processus  coronoides  sind  lang  ausgezogen  und 
verhindern  so  naturgemäss  ein  völliges  Strecken  und  Beugen  des  Unterarms. 
Das  Köpfchen  des  Radius  ist  luxirt.  Eine  unterhalb  der  Fossa  sigmoidea  der 
Ulna  gelegene  dunkle  Stelle  von  rundlicher  Form  von  der  Grösse  eines 
Fünfpfennigstückes  ist  schwer  zu  erklären;  vielleicht  hat  es  sich  bei  der  Ver- 
letzung vor  27  Jahren  nicht  nur  um  eine  Luxation,  sondern  auch  um  eine 
Fractur  gehandelt,  und  diese  dunkle  Stelle  dürfte  dann  einem  eingekeilten 
Knochenstück  entsprechen.  Der  Ulnaris  tritt  auf  dem  Bild  nicht  hervor,  ein 
Grund  dafür  mehr,  dass  die  Anschwellung  aus  keiner  Knochenmasse  besteht. 

Bei  der  weiteren  Untersuchung  bemerkt  man  am  Unterarm  an  der 
Beugeseite  unmittelbar  über  dem  Handgelenk  ein  längliches,  etwa  bohnen- 
grosses,  seitlich  verschiebliches  Gebilde  von  ziemlich  derber  Consistenz,  das 
sich  als  die  verdickte  Sehne  des  Flexor  carpi  uln.  erweist. 

Im  Uebrigen  bietet  der  Mann  keine  Anomalien  von  Seiten  des  Nerven- 
systems oder  der  inneren  Organe  dar. 

Die  Diagnose  auf  Ulnarislähmung  konnte  im  vorliegenden  Falle 
ohne  besondere  Schwierigkeiten  gestellt  werden.  Das,  was  den  Fall 
von  den  gewöhnlichen  Ulnarislähmungen  unterscheiden  lässt,  sind  seine 
Aetiologie  und  Symptomatologie:  die  vor  27  Jahren  erlittene  Luxation 
resp.  Fractur  des  EUenbogengeleuks,  die  schwere  Temperatursinnsstö- 
ruDg,  die  ihren  eclatanten  Ausdruck  durch  zweimaliges  Verbrennen  ge- 
fanden hat,  die  hochgradige  Verdickung  des  Nerven  selbst  und  die 
Veränderung  an  der  Sehne  des  Flexor  capi  ulnaris,  welche  wohl  nur  als 
eine  trophische  Störung  aufgefasst  werden  kann. 

Diflferentialdiagnostisch  können  andere  Krankheiten  kaum  in  Be- 
tracht kommen.  Im  Hinblick  auf  die  hochgradige  Störung  des  Tem- 
peratursinns sowie  auf  die  trophische  Störung  an  der  Sehne  des  Flexor 
carp.  uln,  könnte  man  etwa  an  Syringomyelie  denken,  doch  sprechen 
viele  Punkte  dagegen.  Zunächst  das  acute  Einsetzen  der  Neuritis  mit 
heftigen  Schmerzen  und  mit  Gelenkanschwellung,  die  scharfe  Begren- 
zung der  motorischen  wie  sensiblen  Störungen  auf  das  Ulnarisgebiet, 
femer  das  Fehlen  von  fibrillären  Zuckungen,  von  spastischen  Erschei- 
nungen in  den  unteren  Extremitäten  und  von  oculo-pupillären  Sym- 
ptomen etc.,  kurzum  kein  wesentliches  Zeichen  ist  vorhanden,  das  für 
eine  Gliosis  spinalis  spräche.  Man  müsste  sich  denn  eine  Gliosis  uni- 
lateralis  im  Segment  der  achten  Cervicalwurzel  coustruiren.  Allerdings 
hat  uns  die  ausgeprägte  Thermanästhesie  den  Gedanken  an  Gliosis  sehr 
nahe  gelegt,  wir  wissen  jedoch  auch,  dass  derartig  schwere  sensible 
Störungen  auch  bei  peripheren  Läsionen  der  Nerven  vorkommen,  wie 
u.  A.  der  von  Erichsen  mitgetheilte  Fall  beweist,  den  auch  Seelig- 
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müller  in  seinem  Lehrbuch  erwähnt:  „Ein  Dienstmädchen  erlitt  nach 
einer  Ellenbogengelenkaffection  eine  complete  Anästhesie  im  Ulnaris- 
gebiet  und  hielt  eines  Tages  den  kleinen  Finger  ins  Feuer.  Dieser  und 
die  Weichtheile  am  Ulnarrand  der  Hand  wurden  brandig  bis  auf  die 
Knochen,  so  dass  der  kleine  Finger  und  der  fünfte  Mittelhandknochen 
entfernt  werden  mussten."  Jedenfalls  hat  es  sich  hierbei  auch  um  tro- 
phische  Störungen  gehandelt,  denn  ohne  deren  Einfluss  ist  wohl  eine 
solche  Zerstörung  nicht  denkbar.  Auch  in  unserem  Falle  ist  der  Hei- 
lungsprocess  der  Brandwunde  ein  sehr  langsamer. 

Wenn  anderweitig  bei  peripheren  Neuritiden  trophische  Störungen 
an  den  Nägeln,  an  der  Haut  und  selbst  am  Knochenapparat  zur  Beo- 
bachtung gelangt  siud,  so  ist  es  meines  Erachtens  auch  berechtigt,  die 
oben  beschriebene  Verdickung  au  der  Sehne  des  Flexor.  carp.  uln.,  eines 
vom  Ulnaris  versorgten  Muskels,  für  eine  trophische,  von  der  Erkrankung 
des  betreffenden  Nerven  abhängige  zu  erklären,  analog  der  Dupuytreu- 
schen  Fasciencontractur,  welche  Eulenburg  ^)  bei  Medianus-  und  Ul- 
uarislähmuugen  gesehen  und  als  trophische  Störungen  erklärt  hat. 

In  Anbetracht  der  spindelförmigen  Auftreibung  des  Nerven  am  Ellen- 
bogengelenk und  der  sensiblen  Störungen  an  der  Hand  liegt  der  Ge- 
danke an  Lepra  anaesthetica  nahe,  doch  fallen  auch  diese  Bedenken  weg 
bei  dem  Erwägen,  dass  Patient  aus  einer  leprafreien  Gegend  stammt, 
nie  mit  Leprakrauken,  seines  Wissens  wenigstens,  in  Berührung  ge- 
kommen ist,  und  dass  die  sensiblen  Störungen  bei  Lei)ra  nicht  wie  hier  sich 
auf  das  Gebiet  eines  bestimmten  Nerven  erstrecken,  sondern  inselförmig 
auf  dem  ganzen  Körper  und  im  Gesicht  aufzutreten  pflegen.  Vielmehr 
ist  die  Auftreibung  des  Nerven  durch  eine  Perineuritis  zu  erklären,  die 
in  erster  Linie  auf  die  Gelenkaifection,  durch  welche  der  Nerv  seit 
langen  Jahren  in  eine  sehr  ungünstige  und  zu  Schädigungen  besonders 
disponirte  Lage  gekommen  ist.  und  zweitens  auf  die  stossweise  und  mit 
Kraft  erfolgte  Ausstreckung  des  Unterarms  liei  der  Beschäftigung  des 
Mannes,  dem  Abwaschen  der  Wände,  zurückzuführen  ist.  Wir  haben 
es  daher  mit  einer  peri]» bereu  Lähmung  des  Ulnaris  zu  thun. 

Fall  2.  Frau  E..  ?>■}  Jahre  alt.  ^Mutter  von  8  Kindern,  von  denen  die 
Hälfte  an  verschiedenen  Krankheiten  irestorbeu  ist.  doch  ist  keine  Lues  nach- 
weisbar. Sie  leidet  an  vierwüchentlich  auftretenden  Migräneanfällen,  die 
einen  Tag  anhalten  und  sich  unter  Erbrechen  lösen.  Ihre  Beschäftigrung  be- 
steht in  Nähen,  Waschen  und  Hausai'ljtit. 

Sie  kommt  wecen  Schwäche  der  rechten  Hand  in  die  Poliklinik.  Die 
Ananmese  ersieht  Folirendes:  Als  Kind  im  Alter  von  (i  Wochen  macht«  sie 
die  Pocken,  deren  Narben  noch  deutlich  im  Gesicht  zu  erkennen  sind,  und 
im  Anschluss  daran  eitrige  Entzündungen  in  beiden  Ellenhogengelenken  durch. 
Von  denen  das   redite   schlimmer   erkrankte  als   das   linke  und  zweimal  in- 

1'  Kuleiil>iir'j:.  Neurolo-.  lentralblatt.   18-3.  Nr.  :]. 
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iiir  wnrie.  r*:e  ArtiiTionen  heilten  aus,  unter  zurückblolhomior  PotV>runtiit 
nd  z^mr-r  Eei^irniis'  der  Beweglichkeit.  Doch  fühlte  sich  Tat.  in  ihren 
Amen  i2nz  i>^-n:a'i  mn^i  war  mit  deren  Gehrauehsniliij^^keit  zufrieden  bis  vor 
m  JiiireiL  E^ii^aIs  5:ellTen  sich  ohne  besondere  NeranlasHun^'  in  der  rechten 
njnd  trebtrin  xi-i  «.liiaierzhaftes  oder  inelir  unantr«^ne.hnn^s  /usjunniiMi/it^ln^n 
irr  Fin^^r  in  pri^-rnstellung  ein,  Er8chciniuitr«*n,  dii^  crslmieli  /unahnien. 
Lkh  zwei  J,iiL!>ai  xz^t  verschwanden  und  einer  Htctitr  /unelnnendtMi  Sihwiiehe 
pjitz  nLichtrn.  Fat.  giebt  ferner  an,  dasH  sich  jetzt  auch  in  <ler  linken 
Eind  seit  ^in^m  JiJire  etwa  dieselben  8yiiii>t<)iiie,  wie  Krii'l»eln  und  Muskel 
iLsp annulieren,  einr^tellt  haben. 

Die  Untersuchims:  ergriebt  rechts:   leichte  Kralleiili.in«!.  Abllaeliuni;  des 

Kl-iniizer-  und  eine  geringe  des  DaunienballenH,  Atroj»liie    «Irr    Inlerossi^i; 

'iiS  Spreizen  der  Finder  sehr  mangelhaft,  (h*s  ;».,    1.  und  r».  l''in^,MM"  nnuii»ii- 

I:  i  Aiänotion  des  E>aumen  schwach,    Hilndtdruck    ra<li;il\vllrtH  krllfllK,    an 

'irr  rinars^ite   s<:hwach.     Der  Flexor  carp.  nln.    Innitionirt    ^'wt.      rinselbi- 

rojimn-ren  werden  überall   gefühlt  mit    AusnahiiM'   der    Kii|t|n^   «leH    Kleinen 

Finders.  Sn-.he  werden  prompt  und  als  srluiHT/haft   anrej^elum;   Kt^im^  TtMu- 

["^riairsiini Störung.    Die  Haut  der  Hand  ist  etwas  Kiihl.  aliei-  niclii    Neililrld. 

Vom   Nerven  aus  prompte   Zuckung   bei    faiadiMchei-    iiml    i.'alvaiiiMliei 

E'-izurig,  au'jh  auf  directe  faradische  U«*izunir  erlol;.'!  ausi'iel»i).'<'  (  ontiMciinu, 

bei  Prüfang    mit  dem   constanten  Strom    träge    '/imKuhi^-  in    dm    lni«M«tNs.i, 

im  Adduoror  poUicis  und  im  Abductor  (li;rit.  min    mit  I  «  l»ri\vie|.'«ii  dti-  Aiiodr 

Demnach  besteht  rechts  eine  ülnarislähmuML''  mit  ,\trn|i|iir  und  paitielN'r 

En:anung8reaction  ohne  w^esentliche  sensible  Si<.iini-en. 

In  der  linken  Hand  sind  keine  Fun(tionsst<»iiiiir<n  naeliweJMliar,  dttcli 
k-nnte  im  Interosseus  quartus  ein  leiclitcs  ü«!..  i  \viei'<n  der  An«ide  Inj  blitz- 
artiger Zackung  festgestellt  wenhüi.  Wir  lial..  n  es  s(»mil  linivs  nur  mit 
einer  beginnenden  Neuritis  uln.  zu  tliun.  bei  iienif  Iv  «irjiii-nn;.'  der  »li«-  Neu 
hris  einleitenden  oder  begleitenden  Reiz  •is(;li<inunL'«'M.  die  ..Im  n  erwähnt  sind. 
Bei  der  Betrachtung  der  Arm«-  fallt  ziinil«  lisi  .jir  liallx-  l'.m-rsi.lhin;- 
im  Ellenbogen gelenk  auf.  Atrojdiisehe  Zustände  ^ind  ni<  lii  walir/unelnnm. 
Die  Bewegungen  im  Gelenk  sind  u!iv(dlk->iiinirri,  vornrlmiheli  im  .snme  di^r 
>treckung  und  der  Supination,  aueli  passiv  hlrÜMii  «In  srllMn  Iiini<'i  der  nnr- 
malen  Beweglichkeit  zurück:  dabei  tiihlt  di«-  ..mr«  l'/te  lland  ein  d<uili(  lies 
Knirschen  und  Krachen  im  Gelenk,  w.llirrnd  <||.  ral|i;iii(.n  llmd.cuhriit  n  und 
Rauhigkeiten  der  Knochenoberlliulie  erUrnien  l.issi.  hrrSnlenn  ninaiis  rst 
verschwunden  und  anscheinend  dureh  Kfhm  ji.iini:is  <•  an  •'••inllt  dir  drn  Nrr\ie 
ulnaris  mit  eingemauert  hat.  Genau  denMJl,,  n  l'ändin«  k  i-ewinnt  man  Imi 
der  Betastung  des  linken  Gelenks. 

Die  Betrachtung  der  von  l>eiden  (i(deiik<ii  anl^'.ie.mnH  n«  n  K'Miiirrn 
bilder  lässt  die  Zeichen  einer  alttn  Anliriii^  d»  inniian^  airnpliK  a  cik.nnrn. 
Hier  erscheinen  die  Knochen  im  Geirmsaiz  zu  d^m  vuriinn  |''.iil('  \iidnnni 
und  verschmälert;  das  Gelenk  hat  sein«- <  liai-aki<rr-tisrjir  .•.  ki-r  ( n-.tali  em 
gebtisst  und  dafür  eine  lilnglich-run<h-  l-änni  aiu.  ii<.inm«n  I  mc  \  <  ran.h  riin- 
andern  Knochenapparat  kann  man  sich  dtsut-en  ;ils  ho  Ii-m  h-radii;  eiklairn 
weil  die  eitrige  GelenkentzünduiiL'-  dam.ils  «in  eist  .s- .ii  \\  n.iMii  alt.s  Kmd 
betroffen  hat,  w^o  die  Knochen  iiir«'  Iä'-ti;ik<'it  und  damit  ihre  Widersi.m'U- 
fähigkeit  noch  nicht  erlangt  hatten  und  dtr  l-juwiiknn-  d«s  z<rsior«  nden 
Eitergiftes  um  so  leichter  erlaLren.  \)n(\\  ah;rt>.'licn  \nn  dm  durch  di.  I.'oni 
genstrahlen  sichtbar  zu  T'dira  tret'nd-n  i\n<"  htuMiandri  nn.en   mii>>eii   wir 
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wohl  noch  grobe  ZerBtörangen  an  den  Gelenkbändern  and  Knorpeln  annehmen, 
wie  sie  bei  Arthritis  sicca  gefanden  werden  and  sich  darch  knarrende  und 
knirschende  Oeränsche  bei  Bewegungen  im  Gelenk  docamentiren.  Im  üebri- 
gen  ergiebt  die  weitere  Untersachang  der  Fraa  nichts  Abnormes;  die  Sattel- 
nase besteht  von  Grebart  an. 

Auch  in  diesem  Falle  ist  die  Diagnose  Ulnarislähmung  nichfc  schwer 
zu  stellen,  wenigstens  rechts,  wo  die  Erscheinungen  der  Atrophie  nnd 
der  EaR  vorhanden  sind,  wahrend  man  links  nur  von  einer  beginnenden 
Neuritis  ulnar,  sprechen  kann,  die  sich  durch  Reizerscheinungen  and 
geringfügige  elektrische  Veränderungen  kundgiebt. 

Der  Fall  ist  also  ausgezeichnet  durch  die  Aetiologie,  durch  die  in 
der  Kindheit  überstandenen  EUenbogengelenkaffectionen,  und  zweitens 
durch  das  doppelseitige  Ergriffensein  des  Nerven,  ein  umstand,  der 
wieder  mit  der  Aetiologie  im  Zusammenhange  steht. 

In  differentialdiagnostischer  Beziehung  konnten  die  doppelseitige 
Erkrankung  des  ülnaris,  die  langsame  Entstehung  der  Lahmung  und 
das  Fehlen  von  ausgesprochenen  sensiblen  Störungen  den  Verdacht  auf 
progressive  Muskelatrophie  erwecken,  doch  schwinden  derartige  Bedenken 
bei  genauer  Berücksichtigung  der  Anamnese,  der  Oelenkdeformitaten, 
der  Gompression  beider  Nerven  durch  die  ihn  einschliessenden  Knochen- 
massen, der  der  Lähmung  vorausgegangenen  und  links  noch  bestehenden 
Reizerscheinungen  in  Gestalt  des  Kriebelns  etc^  der  genauen  Begren- 
zung der  Ausfallserscheinungen  auf  das  tJlnarisgebiet  und  schliesslich 
des  Fehlens  von  Progression,  von  fibrillären  Zuckungen  u.  a.  m. 

Auch  hier  haben  wir  also  eine  periphere  ulnarislähmung  vor  uns. 

Was  nun  die  Aetiologie  in  diesen  beiden  Fällen  anlangt,  so  unter- 
liegt es  keinem  Zweifel,  dass  in  erster  Linie  die  alten  Gelenkaffectionen, 
bei  dem  Manne  die  Luxation  vor  27  Jahren,  bei  der  Frau  die  eitrigen  , 
Entzündungen  der  Ellenbogengelenke  vor  33  Jahren,  anzuklagen  sind, 
welche  zu  einer  früheren  oder  späteren  Erkrankung  der  Ulnares  eine 
grosse  Disposition  hinterlassen  haben.  Bei  dem  Manne  kommt  als 
veranlassendes  Moment  die  Beschäftigung  in  Betracht,  durch  welche 
der  empfindliche  Nerv  einer  sich  häufig  wiederholenden  Zerrung  aus- 
gesetzt worden  ist,  und  drittens  als  begünstigendes  Moment  der  chro- 
nische Alkoholgenuss.  Es  ist  demnach  für  diesen  Fall  eine  gemischte 
Aetiologie  vorhanden,  die  sich  aus  Trauma  mit  gleichzeitiger  Gelenk- 
affection,  späterer  Zerrung  und  Intoxication  zusammensetzt,'  wobei 
zweifellos  das  Hauptgewicht  auf  die  Gelenkaffection  zu  legen  ist 

Bei  der  Frau  verhält  es  sich  ganz  ähnlich.  Auch  hier  lassen  sich 
verschiedene  Momente  auffinden,  zunächst  die  in  der  Kindheit  erlittene 
Ellenbogengelenksaffection,  die  den  Knochenapparat  in  hochgradiger 
Weise   verändert   und  dadurch   beide  ulnares   zur  Einklemmung  ge- 
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bracht  hat;  wir  erfahren  femer,  dass  die  Frau  an  Migräne  leidet  und 
dass  ihre  Hauptbeschäftigung  in  Nähen  und  Waschen  besteht.  Diese 
drei  Momente  unterstützen  einander  in  ihrer  Wirkungsweise.  Neben 
einer  localen  Disposition  zur  Erkrankung  des  Ulnaris  macht  sich  noch 
eine  durch  die  Migräne  bedingte  allgemeine  nervöse  Disposition  gel- 
tend, und  zu  diesen  beiden  das  Nervensystem  schwächenden  Einflüssen 
gesellt  sich  dann  als  auslösendes  Moment  die  Beschäftigung  mit  Nähen 
und  Waschen  hinzu.  Und  da  beim  Nähen  vornehmlich  die  kleinen 
Handmuskeln  es  sind,  welche  angestrengt  werden,  so  ist  es  auch  er- 
klärlich, dass  deren  Lähmung  und  Atrophie  im  Vordergrunde  des 
Krankheitsbildes  stehen,  während  der  weniger  angestrengte  Flexor  carp. 
uln.  in  seiner  Function  noch  keine  Einbusse  erlitten  hat  Die  Frage, 
warum  links  die  Erscheinungen  weniger  markant  hervortreten,  ist 
natürlich  mit  dem  Hinweis  zu  beantworten,  dass  erstens  der  Nerv  am 
linken  Ellenbogengelenk  weniger  stark  comprimirt  sein  dürfte,  und 
dass  die  linke  Hand  beim  Arbeiten  auch  weniger  angestrengt  zu 
werden  pflegt. 

Beide  Fälle  zeigen  also  von  Neuem,  dass  peripherische  Lähmungen 
sehr  häufig  auf  2,  3  oder  noch  mehr  zum  Theil  vorbereitende,  zum 
Theil  auslösende,  Schädigungen  zurückzuführen  sind,  von  denen  die 
eine  oder  die  andere  selbst  bis  in  die  früheste  Kindheit  zurück- 
reichen kann. 

Von  ähnlichen  Fällen,  wo  traumatische  Insulte  am  Ellenbogenge- 
lenk lange  Jahre  Ulnarislähmungen  vorausgegaugen  sind,  habe  ich  in 
der  Literatur  folgende  gefunden: 

Seeligmüller  ^)  schreibt:  Bei  zwei  Männern,  die  in  der  Kindheit 
complicirte  Fracturen  der  Ellenbogengelenksgegend  mit  zurückblei- 
bender, schwerer  Deformität  erlitten  hatten,  sah  ich  im  reifen  Alter 
Lähmung  und  Atrophie  der  vom  Ulnaris  versorgten  Muskeln  auftreten. 

Oppenheim  sagt  in  seinem  Lehrbuch  im  Kapitel  über  Ulnaris- 
lähmungen: Bei  einem  anderen  Falle  lag  selbst  ein  Zeitraum  von  fast 
2  Decennien  zwischen  der  Verletzung  mit  Callusbildung  und  dem  Ein- 
treten der  Lähmung,  die  durch  eine  Ueberanstrengung  oder  Zerrung 
ausgelöst  wurde. 

In  der  Dissertation  von  Schreuer^)  ist  ein  Fall  beschrieben,  wo 
ein  Bleikranker,  der  eine  das  Ellenbogengelenk  betreuende  Fractur  in 
der  Kindheit  erlitten  hatte,  im  Alter  von  3()  Jahren  an  einer  Neuritis 
ulnar,  erkrankte. 

Die  Kenntniss  eines  weiteren  Falles  verdanke  ich  der  persönlichen 
Mittheüung   Bernhardt's:    Absprengimg    des  Condyliis    internus    in 

1)  Seeligmüller,  Lehrbuch  der  Krankheiten  peripherer  Nerven.  S.  270. 

2)  öchreuer,  Inaugural-Dissertation.    Berlin  Is'js. 


188  XIV.  Weber 

frühester  Kindheit;  im  Alter  von  34  Jahren  atrophische  Störungen  in 
den  Interossei  mit  EaR  bei  sehr  hohen  Stromstärken  und  Herab- 
setzung der  Sensibilität  im  Ulnarisgebiet.  Kein  besonderer  Grund 
nachweisbar,  vielleicht  üeberanstrengung  beim  Schreiben.  Das  abge- 
sprengte Knochenstück  war  deutlich  zu  fahlen. 

Von  E.  Remak  in  dankenswerther  Weise  auf  eine  Arbeit  Ton 
Panas  ^)  aufmerksam  gemacht,  finde  ich  einen  ausftlhrlich  beschrie- 
benen Fall,  betitelt:  „Paralysie  du  nerf  cubital  se  montrant  douze  ans 
et  demi  apres  la  consolidation  d'une  fracture  du  coude".  Abgesehen 
von  der  mehr  chronischen  Entstehung  der  Lähmung  ähnelt  er  unserem 
ersten  Falle  aufs  Haar.  Ein  Schuster  erlitt  durch  Fall  eine  Luxation 
des  Ellenbogengelenks,  die  nicht  eingerenkt  wurde  und  wahrscheinlich  • 
eine  Fractur  vorgetäuscht  hatte.  Nach  12V2  Jahren  bildet  sich  inner- 
halb 6  Monate  eine  typische  ülnarislähmung  mit  Krallenhand  und 
deutlichen  Sensibilitätsstörungen  heraus.  Am  Ellenbogen  finden  sich 
Deformität  des  ganzen  Gelenks  und  eine  um  das  Doppelte  vergrosserte 
Auftreibung  des  ülnaris,  der  aus  dem  Sulcus  herausgehoben  war. 

Ein  weiterer  von  demselben  Autor  mitgetheilter  Fall  zeigt,  dass 
man  eine  eventuelle  Aflfection  des  Ligament,  intermusculare  intern,  nicht 
ausser  Acht  lassen  darf:  Bei  einem  19jährigen  jungen  Manne  wurde 
als  die  Ursache  der  Ülnarislähmung  ein  im  Ligam.  intermusc.  intern, 
befindliches  abnormes  Sesambein  gefunden. 

Auch  für  eine  Arthritis  deformans  sicca  führt  er  ein  Beispiel  an. 
Dieselbe  gab  sich  durch  Krachen  und  Knarren  kund  und  loste  im 
63.  Jahre  eine  beginnende  Neuritis  ulnaris  aus. 

Was  die  Behandlung  in  unseren  beiden  Fällen  anlangt,  so  ist  es 
klar,  dass  bei  der  Frau,  wo  beide  Nerven  durch  Knochenmassen  ein- 
geklemmt sind,  nur  der  Meissel  des  Chirurgen  Hilfe  bringen  kann, 
der  die  Nerven  aus  ihrer  Umhüllung  befreit;  bei  dem  Manne  ist  schon 
durch  die  Ruhe  und  durch  die  elektrische  Behandlung  eine  grosse 
Besserung  erzielt  worden,  wenn  auch  noch  nicht  auf  sensiblem  Ge- 
biete, so  doch  auf  motorischem;  die  meisten  Muskeln  reagiren  jetzt 
schon  auf  faradische  Reizung,  besonders  der  Flexor  carp.  uln.,  der  sich 
zuerst  erholt  hat. 

2.  Ein  Fall  von  Medianuslähmung. 
Wiewohl  isolirte  Lähmungen  des  Medianus  relativ  selten  sind, 
existirt  doch  eine  umfangreiche  Literatur  darüber,  in  der  man  natür^ 
lieh  in  erster  Linie  auch  die  ätiologischen  Momente  gewürdigt  und  fQr 
diese  neben  den  traumatischen  Verletzungen  die  professionellen  Be- 
schäftigungen beschuldigt  hat. 

1)  Panas,  Archives  g^n^rales  de  M^decine.  1878.  Vol.  2. 
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Von  der  folgendem  Falle  zu  Grunde  liegenden  Aetiologie  habe 
ich  aber  in  den  Lehrbüchern  und  der  Literatur  keine  Erwähuuncr 
gefunden. 

Ein  ISjähriger  Gymnasiast  wird  nach  mehrstündigem  flotten  Tanzen 
von  einer  Lähmung  der  linken  Hand  befallen,  die  mit  beträchtlichem  Taub- 
heitsgefiihl  der  volaren  Hand-  und  Fingerseite  verbunden  ist.  Während  im 
Laufe  des  nächsten  Tages  die  motorischen  Lähmiingserscheinungen  fast  ganz 
verschwinden,  persistiren  die  sensiblen  Störungen  noch  nach  drei  Tagen  und 
veranlassen  den  Fat.,  die  Poliklinik  aufzusuchen. 

Kräftiger,  bisher  stets  gesunder  Mensch,  ohne  nervöse  Disposition,  der 
Trinken  in  Abrede  stellt  und  auch  an  jenem  Tanzabend  nicht  besonders  viel 
getrunken  haben  will.  Das  Aussehen  der  Hand  bietet  nichts  Besonderes. 
Die  motorischen  Functionen  der  Hand-  und  Fingermuskeln  sind  intact,  doch 
macht  sich  in  der  Ruhe  ein  leichter,  schnellschlägiger  Tremor  bemerklich. 
Händedruck  beiderseits  gleich  kräftig.  Supination  und  Pronation,  Beugung 
und  Streckung  der  Hand  geschehen  mit  voller  Kraft.  Die  Sehnenphänomene 
8ind  links  etwas  erhöht. 

Pinselberührungen  werden  links  weniger  deutlich  empfunden  wie  rechts, 
ebenso  ist  das  Schmerzgefühl  herabgesetzt,  Kopf  und  Spitze  der  Nadel  werden 
nicht  richtig  unterschieden.  Pat.  bezeichnet  mit  anatomischer  Genauigkeit 
das  Gebiet  des  Medianus  als  den  Sitz  der  Gelulilsstörung,  auch  auf  der  Dor- 
saltiäche  der  Endphalangen  des  2.,  3.  und  der  Radialseite  des  4.  Fingers. 
Die  Dorsalfläche  der  Endphalanx  des  Daumens  ist  intact.  Keine  Tempera- 
tursinn sstörung,  keine  Druckempfindlichkeit  im  Verlaufe  des  Medianus. 

Elektrisch  bieten  alle  Muskeln  ein  normales  Verhalten.  Kn.-Ph.  beider- 
seits etwas  stark. 

Pup.-R.  prompt.  Aug.-Beweg.  frei,  ebenso  VII.  XII.  Innere  Organe  normal. 

Es  handelt  sich  hier  also  um  eine  isolirte  Median uslähmunc,  au 
der  nur  die  sensiblen  Fasern  betheiligt  sind.  Nach  mehrtäpger  Be- 
handlung mit  dem  coustanten  Strom  Verschwinden  der  sensiblen  Stö- 
raugen. Dieser  Fall,  der  allerdings  nur  eine  leichte  Störung  des  Me- 
dianus zeigt,  interessirt  vornehmlich  wegen  seiner  Aetiologie.  Da 
keine  sonst  bekannte  Veranlassung  für  die  Entstehung  der  Lähmung 
Dachgewiesen  werden  kann,  so  bleibt  keine  andere  Erklfining  übrig 
als  das  Tanzen.  Patient  hat  dabei  die  linke  Hand  in  die  linke  Seite 
trestemmt,  und  mit  dieser  Haltung  ist  eine  starke  Hypertlexion  und 
Pronation  der  Hand  und  des  Unterarms  verbunden.  Da  er  nun  ver- 
sichert, sehr  lange  und  anhaltend  mit  diesem  hyj»erllectirten  Hand- 
gelenk getanzt  zu  haben,  so  ist  es  erklärlieh,  dass  durch  diese  mit 
geringen  Unterbrechungen  mehrere  Stunden  hindnreli  mit  Kraft  inne 
gehaltene  anormale  Handstellung,  v.obei  noeh  die  Finger  die  Hand  der 
Tänzerin  —  vielleicht  etwas  allzu  kramitfliaft  —  festhielten,  eine 
Ueberanstrengung  des  Medianus  hervorgerufen  sein  kann.  Auch  ist 
es  denkbar,  dass  der  Medianus  selbst  dundi  die  Aus}'annung  des  un- 
mittelbar über  ihm  liegenden  Ligam.  volare  pro})r.  einen  starken  Druck 
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erfahreD  hat  Da  auch  nach  forcirter  Contraction  des  Pronator  teres, 
wie  Oppenheim  in  seinem  Lehrbuch  S.  329  der  IL  Auflage  erwähnt, 
eine  Medianuslahmung  zu  Stande  kommen  kann,  so  würde  allein  diese 
Erklärung  für  vorliegenden  Fall,  wo  eine  starke  und  anhaltende  Pro- 
nation stattgefunden  hat,  vollkommen  genügen. 

Was  den  Tremor  und  die  leichte  Steigerung  der  Sehnenphänomene 
betrifft,  so  sind  diese  Erscheinungen  wohl  als  Zeichen  einer  noch  be* 
stehenden  nervösen  Schwäche  des  Arms  anzusehen  und  haben  als 
solche  hier  weiter  keine  Bedeutung. 

Obwohl  die  Lähmung  nur  eine  geringfügige  war,  erschien  es  doch 
auffallend,  dass  die  sensiblen  Störungen  die  motorischen  fiast  um  eine 
Woche  überdauert  haben.  Wir  finden  aber  gerade  bei  Medianuslih- 
mungen  nicht  nur  bei  tiefen,  sondern  auch  bei  hochsitzenden  Läsions- 
stellen  ein  üeberwiegen  der  sensiblen  Störungen  ziemlich  häufig,  zu- 
weilen sind  sie  nur  allein  vorhanden.  Bernhardt  selbst  erwähnt 
diesen  umstand  in  seinem  Lehrbuch  ganz  besonders  und  hat  mehrere 
einschlägige  Falle  durch  Schnitzer^)  in  einer  Dissertation  zusammen- 
fassen lassen. 

Dafür  aber  eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  sensiblen 
Fasern  herleiten  zu  wollen,  dürfte  wohl  nicht  angängig  sein. 

Schliesslich  möchte  ich  noch  auf  ein  anderes  ätiologisches  Moment 
aufinerksam  machen,  das  sehr  wohl  im  Stande  ist,  eine  Medianusläh- 
mung hervorzurufen,  oder  vorsichtiger  ausgedrückt,  Störungen  hervor- 
zubringen, die  unter  dem  Bilde  einer  Medianuslähmung  verlaufen  können. 

Im  Jahre  1858  hat  Charcot  einen  Symptomencomplex  an  den 
unteren  Extremitäten  beschrieben  und  denselben  zu  dem  Krankheitsbilde 
der  Claudication  intermittente  zusanmiengefassi  Ein  hervorstechendes 
Symptom  war  dabei  das  Fehlen  des  Pulsirens  der  Fussarterien»  Von 
deutschen  Neurologen  hat  besonders  Erb  in  dieser  Zeitschrift  1893 
dies  Sjmptombild  ergänzt  und  erläutert  und  die  Pulslosigkeit  der  Fuss- 
arterien  nicht  nur  als  begleitendes,  sondern  als  ursächliches,  durch 
thrombotische  oder  arteriosklerotische  Erkrankungen  des  Arterienrohrs 
bedingtes  Moment  aufgefasst.  So  viele  Fälle  Erb  für  dieses  an  den 
unteren  Extremitäten  bestehende  Sjmptomenbild  des  intermittirenden 
Hinkens  anfuhrt,  ein  gleicher  Symptomencomplex  für  die  oberen  Extre- 
mitäten scheint  ihm  nicht  vorgekommen  zu  sein,  denn  er  erwähnt  nur 
einen  in  dieser  Beziehung  sehr  interessanten  Fall  von  Nothnagel  ^). 
Dort  treten  bei  einem  Mädchen  von  25  Jahren  zeitweise,  vornehmlich 


1)  W.  Schnitzer,  Traumatiscbe  Lähmmigen  der  Armnerven  spedell  des 
Medianus.    Inangural-Dissertation.    Berlin  1876. 

2)  Nothnagel,  MittheiluDgen  über  Gefassneurose.  Berl.  klin.  Wochenschrift. 
1S67.  Nr.  51. 
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beim  Arbeiten,  Schwere,  Ermüdung,  Schmerzen  und  Parästhesien  in 
beiden  Händen  und  Fingern  ein,  die  zum  Niederlegen  der  Arbeit 
zwingen.  Nach  einer  Ruhepause  stellt  sich  die  Arbeitsfähigkeit  wieder 
ein,  um  bald  wieder  zu  verschwinden. 

Die  Sensibilität  ist  abgestumpft.  Während  die  Arteria  ulnar, 
pulsirt,  ist  an  den  Aa.  radial,  und  axill.  keine  Pulsation  zu  fühlen. 

Einen  mit  diesem  fast  identischen  Fall  habe  ich  beim  Durchlesen 
der  schon  einmal  erwähnten,  unter  Bernhardts  Leitung  erschienenen 
Dissertation  von  Schreuer  gefunden,  der  unter  dem  Bilde  einer  Me- 
dianuslähmung verlief.  Es  betrifft  Fall  VIL  „Bei  einer  Frau  von 
30  Jahren,  die  viel  gearbeitet  und  gewirthschaftet  hat,  zeigt  sich  ein 
Gefahl  von  Schwere  im  ganzen  rechten  Arm,  Schmerzpunkte  in  der 
Achselhöhle  und  an  der  Innenseite  des  Oberarms.  In  den  Fingern, 
namentlich  den  3  ersten,  Geflihl  von  Ziehen  und  Spannen,  so  dass  feine 
Arbeiten,  wie  Nähen,  Stricken  und  Schreiben,  zeitweise  unmöglich 
wurden.  Die  Parästhesien  betreffen  das  Medianusgebiet.  Als  ein  höchst 
interessantes  Factum  ist  flir  diesen  Fall  noch  hinzuzufügen,  dass  beider- 
seits (also  auch  für  die  vielgebrauchte  rechte  Seite)  die  Arteria  radial, 
an  der  gewöhnlichen  Stelle  oberhalb  des  Handgelenks  absolut  nicht  zu 
palpiren  ist;  es  existirt  nur  ein  Puls  der  Arteria  ulnaris.  Man  darf 
also  denken,  dass  eine  unregelmässige,  weniger  reichliche  Blutver- 
theilung  in  die  dem  Medianusgebiete  an  Hand  und  Finger  zugehörigen 
Theile  zum  Entstehen  der  beobachteten  Störungen  beigetragen  habe". 

In  diesen  beiden  Fällen  handelt  es  sich  also  um  Störungen  der 
Sensibilität,  um  das  Gefühl  von  Schwere  in  den  Armen,  um  ein  durch 
Parästhesien  und  Schmerzen  bedingtes  intermittirendes  Erlahmen  der 
Hände  und  um  das  Symptom  der  Pulslosigkeit  der  Arteria  radialis.  Wer 
möchte  noch  daran  zweifeln,  dass  wir  es  hier  mit  einem  dem  Erhaschen 
Symptomencomplex  des  intermittireuden  Hinkens  vollständig  ent- 
sprechenden Bilde  zu  thun  haben?  Im  letzterwähnten  Falle  hat. 
wie  es  auch  der  Verfasser  ausspricht,  der  Verschluss  des  Arterieurohrs 
der  Radialis  sogar  zum  Entstehen  des  Bildes  einer  Medianuslähmung 
geführt,  und  dies  ätiologische  Moment  noch  einmal  hervorzuhebeu.  ist 
der  Zweck  dieser  Erwähnung. 

Herrn  Prof.  Oppenheim  statte  ich  auch  au  dieser  Stelle  für  die 
Anregung  und  freundliche  Unterstützung  bei  der  Arbeit  meinen  auf- 
richtigsten Dank  ab. 


Aus  dem  Laboratorium  der  Landesirrenanstalt  Wien, 

XV. 

TJeber  Yom  Vierhügel,  von  der  Brücke  und  vom  Kleinhirn 
absteigende  Bahnen. 

(Monakow'sches  Bfinde^Ylerliflgel-yorderstraiigbalm,  Eleinhini- 

Yorderstrangbahn,  dorsales  Lftngsbflndel,  cerebrale  Trlgeminns- 

wurzel  und  andere  motorische  Haubenbflndel.) 

Von 

Dr.  M.  Probst, 

6in.  klin.  UniversiüttBassistent. 
(Mit  Tafel  VI.  VII.) 

Monakow  konnte  im  Jahre  1883  nach  Durchschneidang  der 
einen  Hälfte  des  oberen  Theiles  des  Rückenmarks  unmittelbar  anter 
der  Pyramidenkreuzung  bei  einem  neugebomen  Kaninchen  ein  Bündel 
aus  den  Seitensträngen  in  die  Medulla  oblongata  verfolgen,  wo  es  eine 
Zeit  lang  mit  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  zusammenläuft  Statt  mit 
den  Fasern  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  lateral  vom  Corpus  restiforme 
zu  verlaufen,  behält  das  Bündel  die  gerade  Richtung  bei  und  mündet 
in  die  Brücke.  In  den  unteren  Ebenen  liegt  es  zwischen  dem  Seiten- 
strangkern  und  dem  ventralen  Rande  der  aufsteigenden  Trigeminus- 
wurzel,  in  den  Ebenen  des  Facialis  zwischen  der  Trigeminuswurzel 
und  dem  Facialiskem.  Monakow  konnte  es  bis  in  die  Ebenen  des 
Quintusaustrittes  verfolgen  und  vermuthete  seinen  weiteren  Verlauf 
in  die  laterale  Schleife  hinein.  Im  Jahre  1885  hat  Monakow  aber- 
mals dieses  Bündel  beschrieben  nach  Verletzung  der  rechten  Brücke 
in  der  Gegend  des  Austrittes  des  Nervus  trigeminus  bei  einer  neuge- 
borenen Katze.  Es  atrophirte  von  der  Läsionsstelle  an  ein  direct  in 
das  Rückenmark  ziehendes  Bündel  der  unteren  Schleife,  das  in  den 
Ebenen  des  Facialiskerns  zwischen  letzterem  und  der  aufsteigenden 
Wurzel  des  Trigeminus  lateral  vom  Corpus  trapezoides,  dessen  Fasern 
es  partiell  durchsetzt,  begrenzt  wird.  Es  zieht  stets  ventral  von  der 
aufsteigenden  Trigeminuswurzel  direct  in  den  Seitenstrang,  wo  es  ein 
Markareal  lateral  vom  Hinterhom,  am  Rande  einnimmt.  Dieses 
„aberrirende  Seitenstrangbündel"  Monakow's,  das  ich  kurz  als 
Monakow'sches  Bündel  bezeichne,  findet  sich,  wie  auch  Monakow 
selbst  anführt,  bereits  von  Meynert  als  „äusseres  Seitenstrangbündel" 
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erwähnt.  Boyce  beschrieb  dasselbe  Bündel  als  absteigend  degenerirt 
nach  Durchschneidung  eines  Hirnschenkels  (Lateral  columnar  tract). 
Lüwenthal  sah  das  Bündel  nach  Rückenmarksläsionen  degeneriren 
und  nannte  es  Fasciculus  intermediolateralis.  Bechterew  fand  1890 
auf  Grund  von  Untersuchungen  von  embryonalen  menschlichen  Ge- 
hirnen, dass  ein  gewisser  Theil  der  an  Stelle  der  Pyramidenbahnen 
gelegenen  Fasern  sich  früher  entwickelt  als  die  übrigen  und  mehr 
oder  weniger  gleichmässig  über  den  ganzen  Durchschnitt  der  Pyra- 
midenbahnen sich  vertheilt.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch 
hier  um  das  Monakow 'sehe  Bündel.  Biedl  fand  dieses  Feld  nach 
Durchschneidung  des  Corpus  restiforme  degenerirt,  wobei  das  Mona- 
kow'sche  Bündel  wahrscheinlich  mit  verletzt  war.  Auch  Singer  und 
Münzer,  Singer  und  Wiener,  Flatau,  Tschermak  und  Red- 
lich brachten  das  Monakow'sche  Bündel  zur  Ansicht. 

Von  allen  den  Forschern  hat  wohl  Boyce  in  seinen  experimen- 
tellen Versuchen  die  am  meisten  central  gelegenen  Läsionen  gesetzt, 
nach  denen  das  Monakow'sche  Bündel  noch  durch  absteigende 
Degeneration  zur  Ansicht  gebracht  werden  kann.  Boyce  fand  nach 
Entfernung  einer  Himhemisphäre,  sowie  nach  einseitiger  Durch- 
trennung des  Hirnschenkels  das  Monakow'sche  Bündel  bis  zum 
Lendentheil  des  Rückenmarkes  hinab  degenerirt  in  üebereinstimmung 
mit  den  Angaben  Held's  und  Bechterew's.  Nach  Boyce  soll 
das  Monakow'sche  Bündel  hinter  dem  Chiasma  aus  dem  seit- 
lichen Abschnitt  des  Sehhügels  hervorgehen.  Bechterew  erwähnt 
auch  Versuche  von  Sakowitsch,  nach  denen  nach  isolirten  Thalamus- 
läsionen  das  Monakow'sche  Bündel  absteigend  degeneriren  soll. 

Ich  konnte  das  Monakow'sche  Bündel  wiederholt  in  zahlreichen 
Fällen  experimentell  zur  Degeneration  bringen  und  dabei  seinen  bis- 
her noch  unsicher  bekannten  Verlauf,  Ursprung  und  Ende  feststellen. 
Um  Ursprung  und  Ende  des  Bündels  zu  bestimmen,  habe  ich  die  ver- 
schiedensten Läsionen  gesetzt,  indem  ich  das  seitliche  Feld  der  Snb- 
stantia  reticularis  der  Brücke  und  der  hinteren  Zweihügelgegend  zer- 
störte, theils  Läsionen  des  rothen  Kernes  bewirkte,  theils  isolirte  Zer- 
störungen des  Thalamus  opticus  vornahm  und  endlich  auch  Fälle 
mit  Durchschneidung  des  Thalamus  opticus  sammt  der  inneren  Kapsel 
herbeizog. 

Nach  Läsionen,  welche  das  seitliche  Feld  der  Substantia  reticu- 
laris (ventrolateralen  Theil)  der  Medulla  oblongata,  <lcr  Brücke,  der 
hinteren  Zweihügelgegend  betrafen,  konnte  das  Bündel  stets  zur 
Degeneration  gebracht  werden,  und  es  erwies  sich  dabei,  wie  ich  dies 
anderwärts  noch  ausführe,  dass  im  Monakow'schen  Bündel  sowohl 
auf-  als  absteigend  degenerirende  Fasern    enthalten    sind,  zum 
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Unterschied  von  der  Vierhügelvorderstrangbahn,  in  der  ich 
nur  absteigende  Fasern  nachweisen  konnte.  Die  aufsteigend 
degenerirenden  Bahnen  mündeten  im  ganzen  rothen  Kern 
bis  zu  dessen  proximalst  gelegenen  Ganglienzellen,  die  ab- 
steigend degenerirenden  Fasern  konnte  ich  bis  ins  Sacral- 
mark  verfolgen;  allerdings  ist  das  Bündel  hier  nur  mehr  durch 
einzelne  Fasern  vertreten.  Schwieriger  ist  es,  den  Ursprung  des  Mo- 
nakow'sehen  Bündels  zu  eruiren.  Ich  habe  die  Angaben  von  Boyce 
und  Bechterew -Sakowitsch  durch  experimentelle  Versuche  nach- 
geprüft. Wie  vorhin  ausgeführt,  vermuthet  Boyce  den  Ursprung  des 
Monakow 'sehen  Bündels  im  seitlichen  Abschnitt  des  Thalamus  opticus, 
und  Bechterew  giebt  an,  dass  nach  isolirten  Sehhügel  Verletzungen 
das  Monakow'sche  Bündel  absteigend  degenerirt 

Während  ich  das  Monakow 'sehe  Bündel  sicher  immer  nacb 
Läsionen  des  ventrolateralen  Feldes  der  Substantia  reticularis  und  nach 
Durehschneidung  des  Bündels  weiter  aufwärts  gegen  die  ForeTsche 
Kreuzung,  sowie  nach  isolirten  Zerstörungen  des  rothen  Kernes  de- 
generiren  sah,  konnte  ich  nie  dieses  Bündel  nach  durchgreifenden  Ver- 
letzungen, die  knapp  frontal  vor  dem  rothen  Kern  im  Sehhügel  gesetzt 
wurden,  zur  Degeneration  bringen.  Ich  habe  eine  grosse  Zahl  von 
isolirten  und  vollständigen  Läsionen  des  Sehhügels  experimentell  erzeugt, 
wobei  theils  die  verschiedenen  Thalamuskerne  zerstört  wurden,  theils 
der  Sehhügel  und  die  innere  Kapsel  vollständig  durchschnitten  wurden, 
konnte  aber  nie  eine  darauffolgende  Degeneration  des  Monako  waschen 
Bündels  constatiren.  Die  Versuchsthiere  lebten  verschieden  lang,  von 
5  Tagen  bis  4  W^ochen,  und  das  Gehirn  wurde  immer  nach  Marchi 
auf  Serieuschuitteu  untersucht.  Eiue  Hauptbedingung  für  solche  experi- 
mentelle Versuche  ist  es  wohl,  dass  nameutlich  die  Verletzungsstelle  auf 
lückenlosen  Serienschnitten  untersucht  wird.  Ein  grosser  Nachtheil 
bei  den  Untersuchungen  des  Gehirns  nach  Marchi  ist  häufig  der  Umstand, 
dass  die  Osmiumsänre  die  Gi'hirnscheiben  nicht  ganz  durchdrungen  hat, 
trotz  wiederholten  Wechsels  der  Flüssigkeit.  Der  Grund  davon  liegt 
theils  darin,  dass  die  Gehiruscheiben  nicht  planparallel  sind,  theils  nicht 
von  der"  iMüller'scheu  Flüssigkeit  ordentlich  vor  dem  Einlegen  in  die 
Osmiumsäuremischung  durchdrungen  waren.  Andererseits  ist  es  aber 
nöthig,  dass  die  Gehirne  bald  aus  der  Müller'schen  Flüssigkeit  heraus- 
genommen werden,  da  die  Färbung  durch  zu  langes  Verweilen  in 
Müll  er 'scher  Flüssigkeit  leidet:  wenn  auch  die  Färbung  mit  Osmium- 
säure nach  Marchi  sell)st  nach  jahrelangem  Verweilen  in  Müller 'scher 
Flüssigkeit  im  Ganzen  und  Groben  gelingt,  so  sind  doch  die  feineren 
Details tärbungen  nicht  mehr  möglich.  Nach  der  von  mir  angewandten 
Methodik  des  Zerschneidens  des  Gehirns  in  dünne  plauparallele  Scheiben 
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mittelst  eigenen  von  mir  construirten  Schneideapparates  sind  bei  Fär- 
bung nach  Mar  chi  stets  lückenlose  gut  gefärbte  Serienschnitte  erhaltbar. 

Auch  nach  Läsionen,  welche  die  caudalsten  Partien  des  Seh- 
hügels vollständig  zerstörten,  konnte  keine  absteigende  Degeneration  des 
Mo nakow'schen  Bündels  constatirt  werden.  Nur  bei  jenen  Sehhügel- 
verletzungen, wo  auch  der  rothe  Kern  mit  verletzt  war,  sah 
ich  das  Bündel  degeneriren,  ebenso  wie  nach  isolirten  Ver-. 
letzungen  des  rothen  Kerns,  Es  hat  also  das  Bündel  von 
Monakow  seinen  Ursprung  im  rothen  Kern  und  nicht  im  Seh- 
hügel oder  in  den  Vierhügeln,  wie  andere  Autoren  es  an- 
nehmen. 

Isolirte  Zerstörung  des  rothen  Kerns  bringt  das  Monakow'sche 
Bündel  zur  Degeneration  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  bis  ins  Sacral- 
mark  (M  in  den  verschiedenen  Figuren  auf  Taf.  VI  u.  VII).  Wird  zum  Bei- 
spiel nach  der  von  mir  bereits  publicirten  Methode  mit  der  Hakencanüle 
bei  der  hinteren  Commissur  eingestochen  bis  in  die  Höhe  des  rothen 
Kerns,  der  Stahlhaken  daselbst  aus  der  Canüle  rechtwinklig  vorge- 
schoben und  das  ganze  Instrument  mit  sagittal  gerichtetem  Haken  ein- 
fach emporgezogen,  so  wird  der  rothe  Kern  und  der  darüberliegende  Vier- 
hügel so  sagittal  durchschnitten,  dass  die  Verletzung  auf  Frontal- 
schnitten eine  lineare  ist,  welche  Linie  die  hintere  Commissur  mit  dem 
rothen  Kern  verbindet;  dabei  bleibt  der  Hirnschenkelfuss  ganz  unver- 
sehrt. Die  Degenerationsbilder,  welche  darnach  entstehen,  zeigen 
Figur  4  und  5,  Taf  VI  u.  Vü. 

Die  isolirte  Zerstörung  des  rothen  Kerns  wird  durch  zirkeiförmige 
Umdrehung  des  ganzen  Instruments  mit  in  den  rothen  Kern  vorge- 
schobenem Haken  bewerkstelligt,  der  Haken  hernach  in  der  Canüle 
verborgen  und  aus  dem  Gehirn  wieder  herausgezogen,  ohne  dass  die 
dazwischen  gelegenen  Theile  des  vorderen  Zweihtigels  zerstört  oder 
verletzt  werden.  Nur  so  ist  es  möglich,  kleinste,  circumcripte  Läsionen 
im  Gehirn  zu  erzeugen. 

Im  Allgemeinen  nimmt  das  Monakow'sche  Bündel  den  übrigen 
Verlauf,  wie  ihn  Held  und  Boyce  schildern.  Das  Monakow'sche 
Bündel  ist  ausgezeichnet  durch  die  auffallend  dicken  Markscheiden 
seiner  Fasern.  Dieser  umstand  begünstigt  sehr,  wie  wir  sehen  werden, 
im  Rückenmark  die  genauere  Verfolgung  der  Fasern  in  die  graue 
Substanz.  Die  Fasern  degeneriren  sehr  rasch,  so  dass  die  Degeneration 
bereits  am  5.  Tage  nach  der  Durchschneiduni^  sichtbar  ist;  ebenso 
auch  die  Fasern  der  noch  zu  besprechenden  Vierbügel-Vorderstrangbahn. 

Die    Fasern    des   Mo  nakow'schen   Bündels    gehen    vom    rothen 
Kern    aus,    entspringen    aus   den    Ganglienzellen    des   ganzen    rothen 
Kerns    und    ziehen  in  Masse  durch  den   rothen  Kern   selbst  hindurch 
Deat«che  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.   XV.  lid.  14 
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zur  ventralen  Haubenkreazung  FoxeFs,  zum  Theil  umkreisen  sie  den 
rothen  Kern,  namentlich  jene  Fasern,   vrelche   von   den  proximalsten 
G-anglienzellen  des  Nucleus  ruber  herkommen,  indem  sie  von  der  dor- 
salen Partie  desselben  an  seine  Innenseite  ziehen  und  so  zur  Forerschen 
Kreuzung  gelangen.    Die  degenerirten  Fasern  bilden  im  rothen  Kern 
ein  gefiechtförmiges  Aussehen.    Indem  die  Fasern  in  der  ForePscben 
Kreuzung  auf  die  andere  Seite  gelangen,  kommen   sie  an   die  Innen- 
fläche des  gegenüberliegenden  rothen  Kernes  zu  liegen  und  liegen  in 
den    caudaleren   Partien  ventral   von   der   Vierhügelvorderstrangbahn, 
deren  Fasern  sich  in  der  fontaineartigen  Haubenkreuznng  Meynerfs 
kreuzen.    Wo  der  rothe  Kern  verschwindet,   nehmen   die  Fasern  des 
M 0 na kow'schen  Bündels  dessen  Stelle  ein,  während  dieMeynert'schen 
Fasern  dorsal  knapp  an   der  Baphe   bleiben.    In   der  Brücke   ziehen 
dann  die  Fasern  des  Monakow'schen  Bündels  in  den  ventrolateraien 
Theil  der  Substantia  reticularis.    Daselbst  verlaufen  sie  dann  in  sagit- 
taler  Richtung  und  erscheinen  hier  auf  Frontalschnitten  quer  getroffen 
eingelagert  zwischen  den  längsgetroffeuen  Fasern,  welche  zur  lateralen 
Schleife  ziehen,    unter  dem  motorischen  Trigeminuskem  verlassen  die 
Fasern  die  sagittale  Richtung  und  ziehen  eine  kurze  Strecke  in  etwas 
ventraler  Richtung  und  kommen  dann  zwischen  austretender  Facialis- 
wurzel   und   oberer  Olive   zu   liegen   und   werden   hier    auf  Frontal- 
schnitten zwischen  den  längsgetroffenen   Fibrae  arcuatae  extemae  am 
Querschnitt  zur  Anschauung  gebracht.  Bei  der  austretenden  motorischen 
Trigeminuswurzel,  wo  das  Monakow'sche  Bündel  an  deren  medialen 
Seite  liegt,  durchzieht  es  die  Fasern  des  60  wer s 'sehen  Bündels,  welches 
von  hier  im  Bogen  zum  Oberwurm  zieht. 

Das  Monakow'sche  Bündeil  zieht  dann  zwischen  Facialiskem  und 
aufsteigender  Trigeminuswurzel  abwärts  und  kommt  in  der  Medulla  oblon- 
gata  dort  zu  liegen  wie  es  M  in  Figur  2,  Taf.  VI  u.  VII  nach  Verletzung  des 
seitlichen  Feldes  der  Substantia  reticularis  der  Brücke  und  in  Figur  4 
beiderseits  M  nach  Verletzung  eines  rothen  Kerns  zeigt  In  die  proxi- 
maleren  Antheile  des  Seitenstrangkemes  werden  Collateralen  entsendet 
In  der  Pjramidenkreuzung  kommt  es  zwischen  Seitenstrangkem  und 
Hinterhom  zu  liegen  und  nimmt  im  Halsmark  jene  Partie  im  Seitenstrang 
ein,  wie  es  Figur  3  nach  Bruckenläsionen  und  Figur  5  nach  Verletzungen 
des  rothen  Kerns  zeigen.  Das  Bündel  hat  hier  eine  ziemliche  Aus- 
dehnung und  eine  charakteristische  Form.  Es  erstreckt  sich  vor  der 
Pyramidenbahn  in  den  Seitensträngen  nach  vorne  bis  zu  einer  Quer- 
linie durch  die  hintere  Conunissur.  Es  reicht  im  Hals-  und  oberen 
Brustmark  nicht  ganz  an  den  Rand  und  ist  durch  die  Kleinhimseiten- 
strangbahn  davon  getrennt.  Die  äussere  Begrenzung  ist  etwa  bogen- 
förmig, während  nach  vorne  und  innen  zu  das  dreieckig  erscheinende 
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Bündel  mehr  in  eine  Spitze  ausgezogen  erscheint.  Die  dorsale  Begrenzung 
ist  die  gleiche  wie  für  die  Pjramidenseitenstrangbahn.  Im  Brustmark 
nimmt  es  schon  an  Masse  ab  durch  Abgabe  Ton  Fasern,  erscheint  hier 
randlich  im  Querschnitt  und  kommt  im  unteren  Brust-  und  Lenden- 
mark ganz  an  den  Rand  zu  liegen.  Im  Sacralmark  kann  ich  das 
Bündel  noch  immer  deutlich  verfolgen. 

Sehr  interessant  ist  es,  dass  man  vondemBündel  aus  deut- 
lich Einstrahlungen  in  das  seitliche  Vorderhorn  des  Rücken- 
marks hinein  verfolgen  kann,  die  in  der  Gegend  zwischen  Vor- 
der- und  Hinterhom  in  die  graue  Substanz  eintreten  und  im  Vorderhorn 
verlaufen,  besonders  in  der  Lenden-  und  Halsanschwellung.  Die 
dicke  Markscheide  begünstigt  sehr  das  Verfolgen  dieser  CoUateralen. 
Ich  finde  bereits  bei  Biedl  Abbildungen  vor,  wo  die  Einstrahlungen 
vom  Monako waschen  Bündel  ins  Vorderhorn  eingezeichnet,  jedoch 
nicht  erwähnt  sind  (Fig.  1,  2  und  4  bei  Biedl).  Ebenso  finde  ich  diese 
nach  Abschluss  meiner  Arbeit  von  Redlich  beschrieben.  Die  Thiere, 
bei  denen  ich  diese  Einstrahlung  ins  Vorderhorn  beobachten  konnte, 
lebten  3  Wochen  und  das  Nervensystem  wurde  schon  nach  einigen 
Tagen  aus  der  Müller'schen  Flüssigkeit  genommen  und  rasch  ver- 
arbeitet. Dieses  Einstrahlen  ins  Vorderhorn  lässt  die  absteigenden 
Fasern  des  Monakow 'sehen  Bündels  als  motorisches  Haubenbündel 
erscheinen.  Bei  den  Thieren,  wo  der  rothe  Kern  zerstört  war,  konnten 
diese  Einstrahlungen  ins  Vorderhorn  weniger  gut  demonstrirt  werden, 
als  nach  Verletzungen  des  Monakow 'sehen  Bündels  im  seitlichen 
Hauben felde  der  Brücke. 

Die  Thiere,  denen  das  Mo nakow 'sehe  Bündel  durchschnitten  ist, 
bieten  keine  Lähmungserscheinungen  dar. 

Die  Fasern  des  Mo  nakow 'sehen  Bündels  und  die  Fasern  der 
Pyramidenseitenstrangbahn  liegen  dicht  beisammen,  so  dass  sie  bei  ge- 
meinsamer Degeneration  nicht  von  einander  zu  trennen  sind;  die  Pyra- 
midenseitenstrangfasern  liegen  im  hinteren  Areale  des  Monakow'schen 
Bündels;  es  erklärt  sich  dadurch  die  Thatsache,  die  schon  früheren 
Autoren  aufgefallen  ist,  dass  die  Seitenstrangdegeneration  bedeutend 
stärker  ist  nach  einseitiger  Rückenmarksdurchschneidung,  als  nach 
Durchschneid ung  der  Pyramiden,  nach  Blutungen  in  der  inneren 
Kapsel  etc.  Ich  habe  auch  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
darauf  hingewiesen,  dass  im  Areal  der  Pyramidenseitenstränge  noch 
immer  bei  fortgeschrittener  Erkrankung  gut  erhaltene  Fasern  zu  fiuden 
sind;  diese  Fasern  gehören  offenbar  dem  Monakow'schen  Bündel  an. 

Das  Monakow'sche  Bündel  ist  eine  lange  Bahn,  die  von  den 
Ganglienzellen  des  rothen  Kerns  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  ent- 
springt,   das   ersieht   man    namentlich    aus  partiellen  Läsionen    dieses 
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Kerns,  die  ich  in  verschiedener  Art  durchgeffihrt  habe.  Mit  dem 
Kleinhirn,  von  dem  es  Biedl  entspringen  liess,  hat  es  keinen  Zusam- 
menhang. 

Wir  werden  noch  sehen,  dass  mit  dem  Vorigen  die  Bedeutung 
des  Monakow'schen  Bündels  noch  nicht  erschöpft  ist;  es  verbindet 
den  rothen  Kern  mit  den  Yorderhömern  des  Rückenmarks,  der  rothe 
Kern  hat  aber  seinerseits  wieder  die  mannigfaltigsten  Verbindungen 
mit  dem  Kleinhirn,  dem  Thalamus  opticus  und  dadurch  wieder  mit 
dem  Qrosshirn.  Directe  aufsteigende  Verbindungen  des  rothen  Kerns 
zur  Orosshimrinde  konnte  ich  nicht  nachweisen. 

Bei  Vierhügellasionen,  welche  in  einem  linearen  sagittalen  Schnitt 
durch  den  vorderen  Zweihügel  und  den  rothen  Kern  bestehen,  degenerirt 
ausser  dem  Monakow'schen  Bündel  auch  eine  Vierhügel-Vorder- 
strangbahn. Ich  habe  diese  Bahn  wiederholt  durch  Ver- 
letzungen des  vorderenZweihügels  zurDegenerationgebracht 
und  zwar  isolirt  und  auch  in  Verein  mit  dem  Monakow'schen 
Bündel,  je  nachdem  der  rothe  Kern  unverletzt  oder  mitlädirt 
war,  und  konnte  dadurch  genau  den  Verlauf  der  Bahn  fest- 
stellen. 

Schon  Mejnert  beschrieb  „die  Bündel,  welche  den  Aquaeductus 
Sylvii  umkapseln  und  nach  aussen  der  Schleife  anliegen,  zu  welcher 
Forel  sie  rechnet  (Fasciculi  decussationis  anticae)".  Meynert  nannte 
diese  Bündel  Fasciculi  marginales  aquaeducti:  „sie  fahren  aus  einem 
schmalen,  dem  Aquaeductus  parallelen  Saume  in  der  Querschnittsebene 
pinsel-  oder  fontaineartig  auseinander,  erreichen  als  ein  zwischen  hin- 
terem Längsbündel  und  rothem  Kern  zur  Mittellinie  laufendes  Band 
ihre  Kreuzungsstelle,  von  welcher  aus  sie,  den  rothen  Kern  innen 
umgreifend,  vor  demselben  nach  aussen  sich  verlieren.^  Der  Verlauf 
der  Fasern  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn  wurde  von  einer  Reihe 
Autoren  richtig  gestellt  und  weiter  erforscht 

Held  und  später  Boy ce  haben  ausf^rlich  die  Bahn  beschrieben, 
und  Münzer,  Bechterew,  Münzer  und  Wiener,  Redlich  konnten 
die  Angaben  der  beiden  erstgenannten  Autoren  bestätigen.  Wichtig 
ist  der  Befund  Held's,  dass  beim  Menschen  die  Vierhttgel-Vorder- 
strangbahn  im  hinteren  Längsbündel  liegt,  während  sie  sich  bei  der 
Katze  ventral  von  diesem  vorfindet. 

Ich  habe  die  Vierhügelvorderstrangbahn  wiederholt  bei  Hunden  und 
Katzen  nach  Läsionen  der  vorderen  Zweihügelkuppe  bis  ins  Brustmark  ab- 
steigend degeneriren  sehen.  Der  Verlauf  der  Bahn  war  annähernd  derselbe, 
wie  ihnHeld  und Boyce beschreiben.  Die  Vierhügelvorderstrang- 
bahn war  sowohl  nach  isolirten  Verletzungen  der  vorderen 
als  der  caudalen  Hälfte  der  vorderen  Zweihügelkuppe  de- 
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generirt.  Die  Fasern  kommen  aus  dem  Grau  des  vorderen  Zwei- 
hügels, verlaufen  von  da  gegen  das  Höhlengrau,  biegen  hier  fast  recht- 
winklig um  und  umkreisen  als  Fibrae  marginales  aquaeducti  den 
Sylvi 'sehen  Kanal,  ziehen  in  der  dorsalen  fontaineartigen  Haubenkreu- 
zung Meynert's  auf  die  andere  Seite  und  lagern  sich  dorsal  vom 
rothen  Kern,  nach  dessen  Verschwinden  sie  unter  dem  dorsalen  Längs- 
bündel als  ein  in  dorsoventraler  Richtung  langgestrecktes  Bündel  knapp 
neben  der  Raphe  zu  liegen  kommen.  In  dieser  Formation  kommt  die 
Vierhügel- Vorderstrangbahn  auch  in  der  Olivenzwischenschicht  zu  liegen. 
Am  Frontalschnitt,  wo  der  Trigeminnskern  auftritt,  werden  einige  Colla- 
t«ralen  lateral wärts  abgegeben.  Schwer  zu  bestimmen  ist  es,  ob  dort, 
wo  die  absteigenden  Fasern  des  dorsalen  Längsbündels  Fasern  an  beide 
Abducenskeme  abgeben,  nicht  auch  Collateralen  von  der  Vierhügel- 
vorderstrangbahn  in  die  Raphe  abgegeben  werdeu.  Auch  in  der  Medulla 
oblongata  (Pyramidenkreuzung)  gehen  viele  feine  Collateralen  von  der 
Vierhügel vorderstrangbahn  ab,  so  dass  die  Faserzahl  derselben  hier 
schon  viel  geringer  ist. 

Die  Degenerationsverhältnisse  nach  Läsionen  des  vorderen  Zweihügels 
zeigtVvinFig.4,Taf  IV  u.VII.  Daselbst  beginnt  die  Vierhügelvorderstrang- 
bahn  ventraler  zu  rücken,  bis  sie  in  der  Pyramidenkreuzung  ventral  und 
lateral  von  den  Pyramiden  zu  liegen  kommt.  Im  oberen  Halsmark  (Fig.  5, 
Taf.VIu.VIl)  liegt  die  Vierhü^elvorderstrangbahn(Vv)im  medial-ventralen 
Theil  des  Vorderstranges,  weiter  abwärts  rücken  die  Fasern  in  der 
ventralen  Randzoue  des  Vorderstranges  ein  wenig  lateralwärts  und  sind 
bis  ins  obere  Brustmark  zu  verfolgen,  daselbst  nur  mehr  auf  sehr 
spärlichen  Fasern  verfolgbar.  Die  Anzahl  dieser  Fasern  ist  be- 
reits im  unteren  Halsmark  eine  spärliche.  Die  Degenera- 
tionszone des  Monakow'schen  Bündels  steht  mit  der  Zone  der 
degenerirten  Vierhügel-Vorderstrangbahn  im  Rückenmark 
beireinen  Vierhügelläsionen  in  keinemZusammeuhang  (Fig.5), 
nur  bei  Läsionen  in  der  Medulla  oblongata,  welche  die  Substautia 
reticularis  betroffen,  ist  auch  die  Randzoue  zwischen  beiden  Bündeln 
afficirt.  Diese  Fasern  kommen,  wie  wir  noch  sohen  werden,  theils  vom 
Deiters'schen  Kern,  theils  vom  Kleinhirn. 

Einstrahlungen  der  Vierhügel- Vorderstrangbalui  in  die  Vorder- 
hömer  des  Rückenmarks  konnte  ich  nach  n^nen  Vierhüi^t41äsioutn 
mit  Sicherheit  beobachten.  Diese  Einstrahlungen  ins  Vorder- 
horn  sind  bedeutend  stärker  nach  aust^edehnteren  Hauben- 
Terletzungen  der  Brücke  und  der  Medulla  oblongata  zu  sehen. 
Die  Wahrscheinlichkeit  spricht  dafür,  dass  auch  die  Vierliügel- Vorder- 
strangbahn motorischen  Charakters  ist,  und  stehe  ich  nicht  an,  gleich 
Bechterew  die  Vierhügel-Vorderstningbahu,  sowie  das  Monakow  sehe 
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Bfindel  als  motorisches Haubenbfindel  zu  betrachten.  Redlich  berichtet 
auch  fiber  sichere  Einstrahlungen  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn  in 
die  Vorderhömer.  Die  Einstrahlung  in  die  Vorderhömer  beginnt  bereits 
in  der  Pyramidenkrenzung  und  reicht  bis  zum  Brustmark. 

Ausser  dem  Monakow 'sehen  Bündel  und  der  Vierhügel- Vorder- 
strangbahn degeneriren  nach  Läsionen  im  vorderen  Zweihügel  auch 
Fasern  des  dorsalen  Längsbündels  absteigend.  Ich  komme  auf 
die  Faserung  des  hinteren  Längsbündels  anderweitig  zu  sprechen  und 
erwähne  hier  nur  die  absteigend  degenerirenden  Fasern,  welche 
sich  bis  zum  Lendenmark  verfolgen  lassen.  Die  absteigen- 
den Degenerationen  des  hinteren  Längsbündels  erfolgen 
nach  ganz  kleinen  Läsionen,  welche  neben  den  Forel'schen 
Haubenfascikeln  den  Kern  der  hinteren  Commissur  betreffen, 
dessen  Ganglienzellen  an  der  medialen  Seite  des  Meynert'schen 
Bündels  weit  nach  vorne  bis  nahe  zum  Kern  vent  b  des  Thalamus 
opticus  reichen.  Die  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  reichen  frontal- 
wärts  am  weitesten,  dann  die  Fasern  des  Monakow'schen  Bündels, 
noch  weiter  caudalwärts  kommen  die  Fasern  der  Vierhügel- Vorder- 
strangbahn zum  Vorschein. 

Die  absteigenden  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  umkreisen 
ebenfalls  den  Rand  des  AquaeductusgrauQS,  schlagen  aber  gleich  die 
sagittale  Richtung  ein  und  sind  schon  in  der  dorsalen  Längsbündel- 
formation in  sagittaler  Richtung  gelegen,  sobald  diese  auftritt  Zum 
Oculomotoriuskem  scheinen  von  den  absteigenden  Fasern  nur  wenig 
Gollateralen  zu  gehen  zum  Unterschied  von  den  aufsteigend  degeneriren- 
den Fasern  dieses  Bündels,  welche  vom  Deiters'schen  Kern  kommen. 
Daselbst  bilden  die  Fasern  die  dorso-mediale  Partie  der  hinteren  Längs- 
bündelformation; beim  Trochleariskem  bilden  sie  mehr  die  centrale 
Partie.  Zum  Trochleariskem  werden  wahrscheinlich  Gollateralen  abge- 
geben, ebenso  auch  zum  Trigeminuskern  und  Abducenskem,  sie  waren 
mir  nicht  ganz  sicher  nachweisbar  zum  Unterschied  von  den  auf- 
steigend degenerirenden  Fasern  des  dorsalen  Längsbündels,  welche  eine 
Menge  Gollateralen  zu  den  Angenmuskelkernen  entsenden. 

Durch  die  hintere  Längsbündelformation  ziehen  auch 
Fasern  abwärts,  welche  zum  Deiters'schen  Kern  durch  die  secim- 
däre  absteigende  Degeneration  verfolgt  werden  können.  Im  D  eiters'schen 
Kern  zersplittern  sich  diese  Fasern. 

Beim  Trochleariskem  ziehen  ausserdem  Gollateralen  seitlich,  die 
sich  dem  austretenden  Trochlearis  anzulegen  scheinen. 

Dort,  wo  der  Acusticuskern  auftritt,  kommen  die  absteigenden 
Fasem  im  hinteren  Längsbündel  etwas  ventraler  zu  liegen.  Beim 
Hypoglossuskern  treten  Gollateralen  zu  beiden  Kernen  hin.    Hier  rücken 
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die  Fasern  Tentralwärts  (f  1  d  in  Fig.  4),  liegen  aber  im  Verhältniss  zur 
Vierhügel- Vorderstrangbahn  immer  dorsaler,  desgleichen  bei  der  Pyra- 
midenkreuzung,  wo  die  Fasern  ganz  nahe  den  Pyramiden  zu  liegen 
kommen. 

Nach  der  Pyramidenkreuzung  nimmt  die  Vierhügel-Vorderstrang- 
bahn  zum  Theil  das  von  ■  den  Pyramiden  verlassene  Areal  ein,  die 
medial-ventrale  Ecke  des  Vorderstranges,  während  die  absteigenden 
Fasern  der  dorsalen  Längsbündelformation  längs  dem  hinteren  Theil 
des  Sulcus  anterior  des  Rückenmarks  den  medialen  Band  der  Vorder- 
strangbündel einnehmen  und  etwas  nach  vorn  und  seitlich  divergiren 
(f  1  d  Fig.  5).  In  dieser  Form  sind  die  absteigend  degenerirenden  Fasern 
des  hinteren  Längsbündels  bis  zum  Lendenmark  zu  verfolgen,  immer 
am  Grund  und  zur  Seite  des  Sulcus  anterior  situirt. 

Bei  meinen  experimentellen  Vierhügel-  und  Brückenläsionen  wurde 
auch  wiederholt  in  fünf  Fällen  die  absteigende  cerebrale  Trige- 
minus Wurzel  durchschnitten  und  konnte  deren  absteigender  Verlauf 
durch  isolirte  Degeneration  der  Markscheiden  genauestens  studirt 
werden. 

Obersteiner  beschreibt  den  Faserzug:  „Aus  dem  Gebiete  des 
Mittelhims,  von  oben  her,  erhält  die  motorische  Wurzel  des  Nervus 
trigeminus  einen  wichtigen  Zufluss  an  dicken  Fasern,  welche  die  cere- 
brale Wurzel  (absteigende  vordere,  trophische  Wurzel  von  Merkel) 
darstellen.  Die  grossen,  runden,  blasigen  Zellen,  aus  denen  die  Fasern 
der  absteigenden  Wurzel  entspringen,  bilden  keine  compacte  Gruppe, 
sondern  sind  sowohl  einzeln  als  auch  zu  kleinen  Träubchen  vereinigt 
am  äusseren  Rande  des  centralen  Höhlengraues  bis  in  die  Gegend  der 
vorderen  Vierhügel  zu  verfolgen.  Der  Querschnitt  der  cerebralen  Trige- 
minuswurzel  bildet  eine  lange,  lateralwärts  leicht  convexe,  bei  vielen 
Thieren  eine  ganz  gerade  Figur,  welche  sich  an  das  hintere  Längs- 
bündel und  die  Zellen  der  Substantia  ferruginea  anschliesst;  dem 
medialen  Rande  der  cerebralen  Wurzel  Hegen  die  beschriebenen  Zellen 
und  Zellhäufchen  an.  Je  weiter  man  gegeu  das  Gehirn  fortschreitet, 
desto  geringer  wird  die  Anzahl  der  Faserquerschnitte;  in  der  Gegend 
der  vorderen  Vierhügel  rücken  die  wenigen  ürspruugszelleu  immer 
mehr  dorso-medialwärts  hinauf,  so  dass  die  obersten  Trigeminusfasern 
nahezu  von  der  Mittellinie  im  Bogen  herabziehen,  wie  sich  aus  dem 
ausnahmsweisen  Vorkommen  einer  oder  mehrerer  der  charakteristischen 
blasigen  Zellen  oberhalb  des  Aquaeductus  ergiebt.  In  der  Holie  der 
hinteren  Commissur  findet  man  mitunter  die  letzten,  ganz  vereinsamten 
Trigeminuszellen.  Die  ziemlich  dicken  Nervenfasern  der  cerebralen 
Trigeminuswurzel  wenden  sich  in  der  Gegend  der  Substantia  ferruginea 
gegen  die  aus   dem  Nucleus    masticatorius    stammenden    Fasern/'     In 
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Bündel  als  motorisches Haubenbtindel  zu  betrachten.  Redlich  berichtet 
auch  über  sichere  Einstrahlungen  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn  in         - 
die  Vorderhörner.   Die  Einstrahlung  in  die  Vorderhörn  er  beginnt  bereits       ■"' 
in  der  Pyramidenkreuzung  und  reicht  bis  zum  Brustmark. 

Ausser  dem  Monakow'schen  Bündel  und  der  Vierhügel-Vorder-      ~ :: 
strangbahn  degeneriren    nach  Läsionen   im   vorderen  Zweihügel   auch 
Fasern    des   dorsalen  Längsbündels   absteigend.    Ich   komme   auf 
die  Faserung  des  hinteren  Längsbündels  anderweitig  zu  sprechen  und 
erwähne  hier  nur  die  absteigend  degenerirenden  Fasern,  welche       - 
sich  bis  zum  Lendenmark  verfolgen   lassen.    Die   absteigen-    . .  .- 
den    Degenerationen    des    hinteren    Längsbündels    erfolgen 
nach   ganz  kleinen  Läsionen,   welche  neben  den  ForePschen 
Haubenfascikeln  den  Kern  der  hinteren  Commissur  betreffen, 
dessen    Ganglienzellen    an    der    medialen    Seite    des    Meynert'schen       .- 
Bündels    weit   nach  vorne   bis    nahe   zum  Kern  vent  b  des  Thalamus 
opticus  reichen.    Die  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  reichen  frontal-    ,.  ^ 
wärts  am   weitesten,   dann   die  Fasern   des  Mo nako waschen  Bündels, 
noch   weiter   caudalwärts   kommen    die  Fasern   der  Vierhügel-Vorder-       , 
strangbahn  zum  Vorschein. 

Die  absteigenden  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  umkreisen  - 
ebenfalls  den  Rand  des  Aquaeductusgraueis,  schlagen  aber  gleich  die  - 
sagittale  Richtung  ein  und  sind  schon  in  der  dorsalen  Längsbündel-  '* 
formation  in  sagittaler  Richtung  gelegen,  sobald  diese  auftritt.  Zum  '•- 
Oculomotoriuskern  scheinen  von  den  absteigenden  Fasern  nur  wenig  ""  . 
Collateralen  zu  gehen  zum  Unterschied  von  den  aufsteigend  degeneriren-  ':'^:> 
den  Fasern  dieses  Bündels,  welche  vom  Deiters'schen  Kern  kommen.  -^ ; 
Daselbst  bilden  die  Fasern  die  dorso-mediale  Partie  der  hinteren  Längs-  :  [ 
bündelformation;  beim  Trochleariskern  bilden  sie  mehr  die  centrale  *•:.  [i. 
Partie.  Zum  Trochleariskeru  werden  wahrscheinlich  Collateralen  abge-  -  ..-. 
geben,  ebenso  auch  zum  Trigerainuskern  und  Abducenskern,  sie  warer  '.V  ,t. 
mir  nicht  ganz  sicher  nachweisbar  zum  Unterschied  von  den  auf  '^f,. 
steigend  degenerirenden  Fasern  des  dorsalen  Längsbündels,  welche  ein<  '  :\V  . 
Menge  Collateralen  zu  den  Augeumuskelkerueu  entsenden.  •>  > 

Durch  die  hintere  Län^psbündelformation  ziehen  aucl  Cr  ; 
Fasern  abwärts,  welche  zum  Deiters'schen  Kern  durch  die  secur  '.i-^  ; 
däreabsteigendeDegeneratiou  verfolgt  werden  können.  ImDeiters'sche*  ::•  ^ 
Kern  zersplittern  sich  diese  Fasern.  ^  t. 

Beim  Trochleariskern  ziehen  ausserdem  Collateralen  seitlich,  di  -;_  ^"" 
sich  dem  austretenden  Trochlearis  anzulegen  scheinen.  ,^  , 

Dort,  w^o  der  Acustieuskeru  auftritt,  kommen  die  absteigende  -.,  ''"^"^ 
Fasern  im  hinteren  Längsbündel  etwas  ventraler  zu  liegen.  Beb -- ,^*"'''^ 
Hypo^lossuskern  treten  Collateralen  zu  beiden  Kernen  hin.     Hier  rücke  .  . "  '^'*' 
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hfsserü  renfwlt^ärte  (f  H  in  Fig.  4),  liegen  aber  im  Verhältniss  zur 
FÄel-^orderstrangbaJifl  immer  dorsaler,  desgleichen  bei  der  Pyra- 
^njmmg,  wo  die  Fasern  ganz   nahe   den  Pyramiden   zu   liegen 

*  V  h  der  Pyramidenkreuzung  nimmt  die  Vierhügel- Vorderstrang- 

V      m  Tbeil  das  von  den  Pyramiden   verlassene   Areal   ein,    die 

fnijI-Tentrale  Ecke  des  Vorderstranges,   während   die   absteigenden 

f  TU  der  dorsalen  Längsbündelformation  längs   dem  hinteren  Theil 

i  Silcüs  anterior  des  Bückenmarks  den  medialen  Rand  der  Vorder- 

^vinsbandel  einnehmen  nnd  etwas  nach  vorn  und  seitlich    divergiren 

fidFis.5l  In  dieser  Form  sind  die  absteigend  degenerirenden  Fasern 

!^  hinteren  Längsbttndels  bis  zum  Lendenmark  zu  verfolgen .  immer 

M  Gmnd  und  zur  Seite  des  Sulcus  anterior  sitnirt. 

Bei  meinen  experimentellen  Vierhügel-  und  Brückenläsionen  wurde 

ii.ij  ?riederhoit  in  fllnf  Fällen  die  absteigende  cerebrale  Trige- 

iiauswarzel  durchschnitten  und  konnte  deren  absteigender  Verlauf 

^^:h  isoUrte   Degeneration    der    Markscheiden    genauestens    studirt 

^fffien. 

Obersteiner  beschreibt  den  Faserzug:     „Aus    dem   Gebiete    des 

Irreihims,  von  oben  her,  erhält  die    motorische  Wurzel    des  Nervus 

TLvmiiias  einen  wichtigen  Zufluss  an  dicken  Fasern,  welche  die  cere- 

'^e  Wurzel  (absteigende    vordere,   trophische  Wurzel    von  Merkel) 

Stellen.    Die  grossen,  runden,  blasigen  Zellen,  aus  denen  die  Fasern 

-rr  absteigenden  Wurzel  entspringen,  bilden   keine   compacte  Gruj>])e, 

-vniem  sind  sowohl  einzeln  als  auch  zu  kleinen  Träubchen  vereiiii<j:t 

^  MT2sseren  Rande  des  centralen  Höhlengraues  bis  in  d'w  Geiiend  (Kr 

•f-rceren  Vierhügel  zu  verfolgen.   Der  Querschnitt  der  cerebralen  Trii^r- 

^QswTirzel  bildet  eine  lange,  lateralwärts  leicht    eonvexe,    b.i    vieKu 

iceren  eine  ganz  gerade  Figur,   welche    sich    an    das    hintere  Länus- 

^^ndel    und    die    Zellen    der   Substantia    ferrui^nnea    ans(  hlirsst;    dem 

-^-oiaJen  üande  der  cerebralen  Wurzel  liegen  die  ]).'schrit'l>enen  /«dK-n 

-\I^.   ^  ^^^chen  an.     Je  weiter  man  gegen   das  Gehirn    tnrtsc  hrritet, 

geringer  ^rd  die  Anzahl  der  Faserquerschniite;  in    drr  (n-Lrcnd 

vorderen  Vierhügel   rücken    die    wenigen    UrspnniL^s/idlcii    immer 

.  ^^^^^^^edialwärts  hinauf,  so  dass  die  obersten  Tri ireminusfasern 

▼on  der  Mittellinie  im  Bogen  herabzieii«'n,  wir  sicli    aus    dem 

1        nisweisen  Vorkommen  einer  oder  mehrerer  der  ( liarakti'risiischt>n 

•  J"  -^       ^^^    oberhalb  des  Aquaeductus   erL,ntd)t.     In  »ler  Hülie   der 

"l*   ^  Kommissur  findet  man  mitunter  die  ht/.ten.  jj:an/  vereinsamten 

^nunuszellen.    Die    ziemlich    dicken   Nervenfasern    der    cerebralen 

^^^^uswuj2el  wenden  sich  in  der  Gebend  (hr  Substantia  ferrncinea 

oae  aas   dem  Nucleus    masticatorius    stammrnden    Fasern."     lu 
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Bündel  als  motorisches  Haubenbündel  zu  betrachten.  Redlich  berichtet 
auch  über  sichere  Einstrahlungen  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn  in 
die  Vorderhörner.  Die  Einstrahlung  in  die  Vorderhörner  beginnt  bereits 
in  der  Pyramidenkreuzung  und  reicht  bis  zum  Brustmark. 

Ausser  dem  Monakow'schen  Bündel  und  der  Vierhügel- Vorder- 
strangbahn degeneriren  nach  Läsionen  im  vorderen  Zweihügel  auch 
Fasern  des  dorsalen  Längsbündels  absteigend.  Ich  komme  auf 
die  Faserung  des  hinteren  Längsbündels  anderweitig  zu  sprechen  und 
erwähne  hier  nur  die  absteigend  degenerirenden  Fasern,  welche 
sich  bis  zum  Lendenmark  verfolgen  lassen.  Die  absteigen- 
den Degenerationen  des  hinteren  Längsbündels  erfolgen 
nach  ganz  kleinen  Läsionen,  welche  neben  den  ForeTscheii 
Haubenfascikeln  den  Kern  der  hinteren  Commissur  betreffen, 
dessen  (janglienzellen  an  der  medialen  Seite  des  Meynert'schen 
Bündels  weit  nach  vorne  bis  nahe  zum  Kern  vent  b  des  Thalamus 
opticus  reichen.  Die  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  reichen  frontal- 
wärts  am  weitesten,  dann  die  Fasern  des  Monakow'schen  Bündels, 
noch  weiter  caudalwärts  kommen  die  Fasern  der  Vierhügel- Vorder- 
strangbahn zum  Vorschein. 

Die  absteigenden  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  umkreisen 
ebenfalls  den  Rand  des  Aquaeductusgraues,  schlagen  aber  gleich  die 
sagittale  Richtung  ein  und  sind  schon  in  der  dorsalen  Längsbündel- 
formation in  sagittaler  Richtung  gelegen,  sobald  diese  auftritt.  Zum 
Oculomotoriuskern  scheinen  von  den  absteigenden  Fasern  nur  wenig 
Collateralen  zu  gehen  zum  Unterschied  von  den  aufsteigend  degeneriren- 
den Fasern  dieses  Bündels,  welche  vom  Deiters 'sehen  Kern  kommen. 
Daselbst  bilden  die  Fasern  die  dorso-mediale  Partie  der  hinteren  Längs- 
bündelformation; beim  Trochleariskern  bilden  sie  mehr  die  centrale 
Partie.  Zum  Trochleariskern  werden  wahrscheinlich  Collateralen  abge- 
geben, ebenso  auch  zum  Trin:cminuskern  und  Abducenskern,  sie  waren 
mir  nicht  ganz  sicher  nachweisbar  zum  Unterschied  von  den  auf- 
steigend degenerirenden  Fasern  des  dorsalen  Längsbündels,  welche  eine 
Menge  Collateralen  zu  den  Augenmuskelkerueu  entsenden. 

Durch  die  hintere  Läni^sbündelformation  ziehen  auch 
Fasern  abwärts,  welche  zum  Deiters'schen  Kern  durch  die  secun- 
däre  absteigende  Degeneration  verfolgt  werden  können.  Im  Deiters'schen 
Kern  zersplittern  sich  diese  Fasern. 

Beim  Trochleariskern  ziehen  ausserdem  Collateralen  seitlich,  die 
sich  dem  austretenden  Trocblearis  anzulegen  scheinen. 

Dort,  wo  der  Acnsticnskern  auftritt,  kommen  die  absteigenden 
Fasern  im  hinteren  Längsbündel  etwas  ventraler  zu  liegen.  Beim 
Hypoglossuskeru  treten  Collateralen  zu  beiden  Kernen  hin.     Hier  rücken 
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•üe  Fasern  yentralwärts  (f  1  d  in  Fig.  4),  liegen  aber  im  Verhältniss  zur 
rierhflgel- Vorderstrangbahn  immer  dorsaler,  desgleichen  bei  der  Pyra- 
midenkreuziuig,  wo  die  Fasern  ganz  nahe  den  Pyramiden  zu  liegen 
tommen. 

Nach  der  Pyramidenkreuzung  nimmt  die  Vierhügel- Vorderstrang- 
^alin  zum  Theil  das  von- den  Pyramiden  verlassene  Areal  ein,  die 
medial-ventrale  Ecke  des  Vorderstranges,  während  die  absteigenden 
Fasern  der  dorsalen  Längsbündelformation  längs  dem  hinteren  Theil 
iesSulcus  aDterior  des  Rückenmarks  den  medialen  Rand  der  Vorder- 
strangbündel einnehmen  und  etwas  nach  vom  und  seitlich  divergiren 
f  1  d  Fig.  5).  In  dieser  Form  sind  die  absteigend  degenerirenden  Fasern 
les  hinteren  Längsbündels  bis  zum  Lendenmark  zu  verfolgen,  immer 
am  Grand  nnd  zur  Seite  des  Sulcus  anterior  situirt. 

Bei  meinen  experimentellen  Vierhügel-  und  Brückenläsionen  wurde 
äcch  wiederholt  in  fünf  Fällen  die  absteigende  cerebrale  Trige- 
miiiQs Wurzel  durchschnitten  und  konnte  deren  absteigeuder  Verlauf 
•icreh  isoUrte  Degeneration  der  Markscheiden  genauestens  studirt 
»Tfrden. 

Obersteiner  beschreibt  den  Faserzug:  „Aus  dem  Gebiete  des 
llittelhims,  von  oben  her,  erhält  die  motorische  Wurzel  des  Nervus 
mgeminns  einen  wichtigen  Zufluss  an  dicken  Fasern,  welche  die  cere- 
brale Wurzel  (absteigende  vordere,  trophische  Wurzel  von  Merkel) 
'iarstellen.  Die  grossen,  runden,  blasigen  Zellen,  aus  denen  die  Fasern 
ier  absteigenden  Wurzel  entspringen,  bilden  keine  compacte  Gruppe, 
iODdem  sind  sowohl  einzeln  als  auch  zu  kleinen  Träubchen  vereinigt 
am  äusseren  Rande  des  centralen  Höhlengraues  bis  in  die  Ge^^end  der 
vorderen  Vierhügel  zu  verfolgen.  Der  Querschnitt  der  cerebralen  Trige- 
nncuswurzel  bildet  eine  lange,  lateralwärts  leicht  convexe,  b«n  vielen 
Thieren  eine  ganz  gerade  Figur,  welche  sich  an  das  hintere  Länixs- 
DBDdel  und  die  Zellen  der  Substantia  ferru^^inea  anschliesst;  dem 
medialen  Rande  der  cerebralen  Wurzel  lief:^en  die  beschriebenen  Zellen 
^d  Zellhaufchen  an.  Je  weiter  man  gegen  das  Gehirn  i()rtsclir(Mtet, 
desto  geringer  wird  die  Anzahl  der  Faserquersehnitte;  in  dia*  Geireud 
der  forderen  Vierhügel  rücken  die  wenigen  Urs})runi:s/elleu  immer 
mehr  dorso-medialwärts  hinauf,  so  dass  die  obersten  Triireminusfasern 
nahezu  von  der  Mittellinie  im  Bogen  herabziehen,  \vi<;  sieh  aus  dem 
äusnahmsweisen  Vorkommen  einer  oder  mehrerer  der  eharaktcristischen 
blasigen  Zellen  oberhalb  des  Aquaeductus  erL^iebt.  In  der  Höhe  der 
^teren  Commissar  findet  man  mitunter  die  letzten,  gan/  vereinsamten 
Trigeminuszellen.  Die  ziemlich  dicken  Nervenfasern  der  cerebralen 
Trigeminuswnrzel  wenden  sich  in  der  Ge^^end  der  Substantia  ferruginea 
g^en  die  aus   dem  Nucleus   masticatorius    stammenden    Fasern."     In 
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der  Nähe  des  Nucleus  masticatorius  sollen  die  Fasern  der  cerebralen 
Wurzel  zahlreiche  CoUateralen  in  jenen  hinein  senden  und  dort  ganz 
besonders  reiche  Endplexus  bilden  (Lugaro,  Ramon  y  Cajal). 
ßamon  y  Cajal  meint,  dass  durch  diese  CoUateralen  es  ermöglicht 
werde,  dass  ein  relativ  schwacher  Reiz  von  dem  vorderen  Kern  sich 
hier  zu  einer  starken,  wirksamen  Erregung  umsetze. 

Beim  Menschen  liegt  die  kleine  motorische  Wurzel  des  Quintus 
an  der  lateralen  Seite  des  Trochlearis,  bei  der  Katze  dagegen  an  der 
medialen  Seite  desselben. 

KöUiker  beschreibt  ebenfalls  genau  „das  eigenthümliche  Ver- 
halten der  kleineren  oder  cerebralen  motorischen  Wurzel,  indem  die- 
selbe nicht  aus  eiuem  geschlossenen,  scharf  umgrenzten  Kern  stammt, 
sondern  ihre  Fasern  aus  weit  zerstreuten,  grösstentheils  vereinzelt  oder 
nur  in  kleinen  Häufchen  beisammen  liegenden  Zellen  bezieht,  welche 
um  den  halbmondförmigen  Querschnitt  in  geringer  Anzahl  angeordnet 
sind.  Diese  Zellen  sind  spindelförmig,  leicht  pigmentirt,  das  Proto- 
plasma derselben  feinkörnig,  die  Kerne  klein,  mit  deutlichem  Nucleolus. 
Bei  der  Commissura  distalis  schwinden  cerebral wärts  die  Fasern  der 
Wurzel  immer  mehr,  an  die  Stelle  der  Querschnitte  derselben  treten 
schiefe  und  in  den  Querschnittsebeuen  am  Rande  der  centralen  grauen 
Substanz  verlaufende  bogenförmige  Elemente,  von  denen  die  letzten 
wie  von  der  dorsalen  Gegend  des  Aquaeductus  her  ventralwarts  ver- 
laufen und  von  spärlichen  Zellen  zu  stammen  scheinen,  die  ebenfalls 
in  dieser  Gegend  sich  finden." 

In  der  Gegend,  wo  die  Bindearme  aus  dem  Nucleus  dentatus 
cerebelli  sich  entwickeln,  beginnt  die  absteigende  Wurzel  zum  Austritt 
sich  anzuschicken  und  zeigt  sich  an  Querschnitten  in  Form  kurzer, 
dünner,  in  dorsoveutrnler  Richtung  verlaufender  Bündel,  welche  immer 
länger  werdend  zuletzt  die  Querschnitte  ganz  verdrängen  und  zwischen 
die  aiistret»'nde  sensible  und  motorische  Wurzel  sich  hineinschieben 
und  der  motorischen  Wurzel  sich  anschliessen, 

Kach  Merkel  wären  die  oben  geschilderten  Zellen  bipolar  und 
müsste  die  absteigende  Wurzel  ein  sensibler  Nerv  sein.  Nach  Kol- 
li ker  scheint  dies  nicht  zutreifend,  namentlich  wenn  man  bedenkt, 
dass  die  Fasern  der  sensiblen  Trigeminuswurzel  fein,  dieijenigen  der 
absteigenden  Wurzel  dagegen  sehr  stark  sind.  Kölliker  hat  die  be- 
stimmte Ueberzeugung  gewonnen,  dass  die  fraglichen  Ursprungszellen 
niultipolar  sind  und  nur  einen  Axeneylinder  besitzen,  und  erklärt  die 
cerebrale  Trigeminuswur/cl  für  mulorisch,  welcher  vielleicht  der  Tensor 
veli  ]»alatini  und  (U;r  Tensor  tyni})ani  unterstehen.  Merkel  erklärte 
die  absteigende  \Vur/.«d  drs  Trigi'Uiinus  als  trophisch.  eine  Annahme, 
der  man  nicht    hei])tii«'liten    kann.     I^ezÜLrlir-li    der    Verbindunc^en    der 
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ürsprungszellen  der  cerebralen  Trigeminusv^urzel  gelang  es  Kolli k er 
nicht,  etwas  Bestimmtes  zu  ermitteln. 

Golgi  rechnet  die  oben  erwähnten  Zellen  nicht  der  cerebralen 
Trigeminuswurzel  zu,  sondern  dem  Trochlearis. 

Nach  den  Angaben  von  Meynert  tritt  die  Radix  descendens  zur 
sensorischen  Wurzel;  Bechterew  und  Mendel  bestätigen  dies.  Von 
einigen  Autoren  wurde  auch  eine  directe  Verbindung  der  absteigenden 
Wurzel  zur  Rinde  des  Kleinhirns  behauptet.  Bregmann  fand  nach 
Durchschneidung  des  motorischen  Astes  Degeneration  der  Portio  minor 
und  der  Radix  descendens  trigemini.  Neuerdings  berichtet  Ober- 
steiner nach  gründlichen  Untersuchungen,  dass  die  Zellen  der  cere- 
bralen Wurzel  bei  allen  untersuchten  Thieren  und  beim  Menschen  einen 
übereinstimmenden  Bau  zeigen.  Nach  intracranieller  Durchschneidung 
des  Nervus  trigeminus  beim  Kaninchen  degeneriren  auch  die  Zellen  der 
cerebralen  Trigeminuswurzel  und  die  gleichgestalteten  des  Locus  coeru- 
leus.  Sowohl  die  cerebrale  Wurzel  wie  die  motorische  Wurzel  müssen 
als  ungekreuzt  angesehen  werden. 

Duval  stellte  Untersuchungen  beim  Maulwurf  an,  in  dessen  Ge- 
hirn weder  eine  Wurzel  noch  ein  Kern  des  Nervus  trochlearis  sich  vor- 
findet, wohl  aber  die  obere  Wurzel  des  Nervus  quintus  mit  den  sie 
begleitenden  bläschenartigen  Zellen.  Diese  Befunde  sprachen  dafür,  dass 
die  obere  motorische  Trigeminuswurzel  wirklich  dem  Nervus  trigeminus 
zuzurechnen  ist.  Den  Resultaten  Duval's  sind  die  Beobachtungen 
Golgi^s  entgegengesetzt.  Golgi  untersuchte  die  cerebrale  Trigeminus- 
wurzel am  Kaninchen  und  fand,  dass  die  Neuriten  der  bläschenförmigen 
Zellen  zu  Wurzelfasern  des  Nervus  trochlearis  werden,  van  Gebuchten 
fand  dagegen  mittelst  der  Golgi'schen  Methode  am  Gehirn  der  Forelle, 
dass  die  Neuriten  der  bläschenförmigen  Ganglienzellen  bei  ihrem  Ver- 
laufe durch  den  Hirnstamm  vereinzelte  Collateralen  abgeben,  in  der  Aus- 
trittshöhe der  unteren  Quintuswurze)  angelangt,  nach  aussen  umbiegen 
und  sich  mit  dieser  zum  peripheren  Nerven  vereinen.  Die  sogenannte 
obere  Quintuswurzel  gehört  dem  Nervus  trigeminus  an  und  sei  als  moto- 
rische Wurzel  aufzufassen.  Die  Wurzelfasern  des  Nervus  trochlearis 
haben  ihre  Ursprungszellen  in  einer  vor  dem  Aquaeductus  Sylvii  ge- 
legenen grauen  Masse,  welche  dem  von  S  tili  in  g  entdeckten  Kern  im 
Mittelhirn  des  Mensehen  entspricht. 

Ich  habe  wiederholt  nach  experimenteller  Durcljscljneidnng  der 
cerebralen  Trigeminuswurzel  die  Fasern  derselben,  suwolil  ])ei  Läsionen 
im  vorderen  Zweihtigel  als  nach  Verletzungen  in  der  Brücke,  genauestens 
verfolgen  können  und  bin  dabei  zu  einigen  neuen  Resultaten  gelaugt. 
Kleine  Läsionen,  die  im  vorderen  Zwcihügel  dort  gemacht  werden,  wo 
die  letzten  Ursprungszellen  der  cere])nilen  Trigeminuswurzel  liegen,  be- 
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wirken  eine  absteigende  Degeneration  der  Fasern;  nach  Durchschneidang 
der  cerebralen  Tngeminaswurael  in  der  hinteren  Zweihügelgegend  ist 
ans  leicht  begreiflichen  Gründen  die  Degeneration  in  einem  stärkeren 
üm&nge  zu  sehen.  Die  Fasern,  welche  nach  centralsten  Lasi- 
onen  im  vorderen  Zweihügel  abwärts  degeneriren,  nehmen 
in  der  Formation  der  cerebralen  Trigeminuswurzel  in  der 
Brücke  die  ventralste  Partie  ein,  es  verlaufen  also  die  can- 
daler  zuwachsenden  Fasern  der  cerebralen  Trigeminus- 
wurzel in  deren  dorsalen  Partie. 

Dort,  wo  die  Vierhügel- Vorderstrangbahn  vom  Grau  des  vorderen 
Zweihügels  entspringt,  ziehen  die  ürsprungsfasem  derselben  vom  vor- 
deren Zweihügel  direct  gegen  den  Band  des  Aquäductusgraues,  um  hier 
winkelig  umzubiegen  und  den  Baiitd  des  Aquäductusgraues  im  Bogen 
zu  umkreisen,  um  so  in  die  fontaineartige  Haubenkreuzung  Me  jnert's 
zu  gelangen.  Wo  nun  diese  Mejnert'schen  Fasern  seitlich  um  das 
Aquäductusgrau  verlaufen,  liegen  an  der  Innenseite  die  absteigenden 
Fasern  der  cerebralen  Trigeminuswurzel,  die  am  Frontalschnitt  quer 
getroffen  sind.  Das  schmal^Bündel  rückt  nach  dem  Verschwinden  des 
Oculomotoriuskems  etwas  ventraler  und  bildet  dann  ein  schmales,  in 
dorso-ventraler  Bichtung  langgestrecktes  Bündel,  an  dessen  Aussenseite 
bei  der  Katze  der  Trochlearis  liegt  Das  Bündel  erhält  in  den  cauda- 
len  Ebenen  immer  mehr  Faserzuschuss.  In  der  Ebene  des  Trochlearis- 
kerns  tritt  das  Bündel  mit  seinen  ventralsten  Fasern  bereits  in  die  Sab- 
stantia  reticularis  lateralis  ein  und  darf  hier  nicht  mit  dem  Trochlearis 
verwechselt  werden,  der  auf  Frontalschnitten  fast  immer  am  Querschnitt 
erscheint,  während  die  cerebrale  Trigeminuswurzel  ein  langgestrecktes 
Bündelchen  bildet,  das  hier  bereits  dem  dorsalsten,  medialsten  Abschnitt 
des  Bindearms  anliegt  und  zum  Theil  ihn  scheinbar  durchzieht  Nach 
dem  Austreten  des  Trochlearis  wird  das  langgestreckte,  dünne  Bündel  der 
cerebralen  Trigeminuswurzel  dicker  und  kürzer,  und  nimmt  seine  charak- 
teristische Gestalt,  etwa  halbmondförmig,  an.  Bei  Verletzungen  im 
vorderen  Zweihügel  ist  hier  nur  die  ventralePartie  degenerirt 

Beim  motorischen  Trigeminuskern  angelangt,  giebt  die  cere- 
brale Trigeminuswurzel  zahlreiche  Collateralen  in  diesen  ab  und 
liegt  diesem  Kerne  lateral- dorsal  an.  Von  hier  aus  strahlen  dann  die 
Fasern  pinselförmig  oder  fontaineartig  auseinander,  schieben  sich 
zwischen  motorischer  und  sensibler. Trigeminuswurzel  ein 
und  ziehen  einerseits  mit  den  motorischen  Fasern  abwärts, 
andererseits  ziehen  sie  auf  Frontalschnitten  pinselförmig  über  die 
Substantia  gelatinosa  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  und  auch  über 
dieselbe  mit  den  sensiblen  Fasern  ventralwärts  zur  Austritts- 
stelle des  Nerven. 
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Damit  erschöpfen  sich  aber  die  Fasern  der  absteigenden  Trigemi- 
nuswurzel  keineswegs,  sondern  es  bleiben  noch  Fasern  an  der- 
selben Stelle  übrig,  wo  an  frontaleren  Schnitten  der  moto- 
rische Trigeminuskern  lag,  und  verlaufen  in  sagittaler  Rich- 
tung an  der  Aussenseite  der  austretenden  Facialis  wurzel  an 
dieser  Stelle,  sodass  sie  auf  Frontalschnitten  quer  getroffen 
sind.  Das  Bündel  von  rundlicher  Gestalt  und  aus  mittelstarken  Fasern 
bestehend  liegt  dann  an  der  Ventralseite  des  Acusticuskerns.  Hier 
werden  anscheinend  Collateralen  in  den  Deiters'schen  Kern 
abgegeben.  Weiter  caudal  liegt  das  Bündel  zwischen  dem  dorsalsten 
Theil  der  Substantia  gelatinosa  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel 
und  den  Fasern  des  Facialis,  welche  vom  Facialiskern  zum  Facialisknie 
verlaufen.  Noch  caudal  er  kommen  die  Fasern  an  die  ventrale  Seite 
des  dorsalen  Glossopharyngeus-Vaguskern  und  des  Solitär- 
bündels  zu  liegen,  wie  es  d  in  Fig.  2  zeigt. 

Nach  Verletzungen  im  vorderen  Zweihügel  ist  das  Bündel  zum 
Vaguskern  nicht  vollständig  degenerirt,  wohl  aber  nach  Durchschnei- 
dung der  cerebralen  Trigeminuswurzel  beim  Trochlearisaustritt,  nach 
welcher  Läsion  d  in  Fig.  2  das  degenerirte  Bündel  zeigt. 

Wird  die  cerebrale  Trigeminuswurzel  in  der  hinteren  Zweihügelge- 
gend durchschnitten,  so  erscheint  die  ganze  halbmondförmige  Figur  des 
Bündels  erflillt  von  Degenerationsproducten.  Nach  einer  solchen  Verletz- 
ung ist  die  Verfolgung  der  eiozelnen  Faserbündel  der  absteigenden  Tri- 
geminuswurzel besonders  günstig.  Beim  Quintuskern  angelangt,  verliert 
die  Wurzel  ihre  halbmondförmige  Gestalt  und  die  Fasern  derselben 
kommen  in  Unordnung  und  zerfahren.  Eine  Anzahl  Collateralen 
werden  in  den  motorischen  Trigeminuskern  abgegeben  und 
die  cerebrale  Trigeminuswurzel  legt  sich  an  die  Aussenseite  des  moto- 
rischen Kerns  und  zieht  zwischen  beiden  Trigeminuswurzeln 
hinaus,  theils  mit  den  motorischen  Fasern  eng  verbunden, 
theils  fahren  sie,  wie  schon  oben  erwähnt,  pinselförmig  über 
der  Substantia  gelatinosa  der  absteigenden  Trigeminuswur- 
zel auseinander  und  ziehen  mit  sensiblen  Fasern  zum  Aus- 
tritt. Nach  innen  von  der  motorischen  Trigeminuswurzel,  in  welcher 
man  durch  die  Degeneration  sehr  klar  und  deutlich  die  austretenden 
und  abwärtsziehenden  Fasern  der  cerebralen  Trigeminuswurzel  sieht, 
liegt  das  Monakow'sche  Bündel,  dessen  Fasern  hier  ebenfalls  in  dorso- 
ventraler  Richtung  abwärts  ziehen  und  dadurch  ventralerzu  liegen  kommen. 

Ein  rundliches  Bündel  der  degenerirten  Fasern  der  cere- 
bralen Trigeminuswurzel  bleibt  aber  auch  nach  dem  Ver- 
schwinden des  motorischen  Trigeminuskerns  an  derselben 
Stelle  und  zieht  hier  in  sagittaler  Richtung  caudalwärts  und 
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liegt  hier  gerade  am  Bogen  der  austretenden  Facialiswurzel,  wo  diese 
der  Substantia  gelatinosa  der  absteigenden  Trigeminuswurzel  am  nächsten 
zu  liegen  kommt.  An  der  ventralen  Seite  des  Acusticuskems  dahin- 
ziehend, werden  Collateralen  zumDeiters'schenKeru  entsendet.  Weiter 
caudalwärts  liegen  diese  Fasern  der  cerebralen  Trigeminus- 
wurzel an  der  ventralen  Seite  des  Vagus-Glossopharyngeus- 
kerns  und  des  Solitärbündels,  wie  es  d  in  Fig.  2  zeigt.  Das 
Bündel  ist  so  lange  noch  auf  Frontalschnitten  sichtbar,  so 
lange  noch  die  austretende  Vagus-Glossopharyngeuswurzel 
erscheint.  Das  Bündel  liegt  hier  medial  von  der  medial-dorsalen 
Partie  der  Substantia  gelatinosa  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel 
an  der  ventralen  Seite  des  dorsalen  Vaguskernes.  Hier  werden  die 
Markscheiden  der  Fasern  immer  dünner,  bis  das  Bündel  ganz  ver- 
schwunden ist.  Es  werden  CoUateralen  zu  den  ventralen  Zellen  des 
Vagus -Glossopharyngeuskerns  entsendet  und  splittert  sich  das  Bündel 
so  auf.  Soweit  die  Fasern  eben  noch  eine  Markscheide  haben,  sind 
sie  mittelst  der  Osmiumfärbuug  nachweisbar;  bis  zur  zugehörigen 
Ganglienzelle  selbst  kann  man  natürlich  die  Fasern  nicht  ganz  verfolgen. 

Dieses  über  den  motorischen  Trigeminuskern  caudalwärts 
hinausreichende  Bündel  der  cerebralen  Trigeminuswurzel  war  bis- 
her noch  unbekannt.  Die  Fasern  desselben  reichen  bis  zum  Vagus- 
Glossoplmryngeuskern,  und  nach  der  Art  ihrer  Degeneration  liisst  sich 
auch  ein  Schluss  auf  den  Ort  der  Ursprungszellen  machen.  Nach 
Vierhügelläsioneu  degeneriren  nur  wenige  Fasern  abwärts  zum  VaguskerD, 
nach  Läsiouen,  die  beim  Trochlearisaustritt  gemacht  werden,  degeneriren 
jedoch  sämmtliche  Fasern;  es  stammen  also  die  Fasern  dieses 
Bündels,  welche  zum  Vagus  -  Glossopharyngeuskern  treten, 
hau])tsächlich  aus  caudaler  gelegenen  Ganglienzellen.  Die 
cerebrale  Trigeminuswurzel  scheint  nach  ihren  Beziehungen 
mit  dem  motorischen  Trigeminuskern,  mit  der  motorischen 
Trigeminuswurzel  und  ihren  Beziehungen  zum  Glossopha- 
ryngeus-A'aguskern  in  enger  Verbindung  mit  dem  Kau-  und 
Schluckgeschilfte  zu  stehen.  Einseitige  Durchscheidung  der  cere- 
bralen Trigeminuswurzel  ruft  bei  den  Thieren  keine  gröberen  Erschei- 
nungen hervor,  namentlich  keine  trophischeu  Störungen.  Der  Glosso- 
pharyugeus-Vaguskeru  weist  durch  diese  Verbindung  einen  motorischen 
Charakter  auf 

Ausser  den  beschriebenen  abstein;en(hm  Faseru  der  cerebralen 
Trigeminuswurzel,  weicht*  die  Hauptmasse  derselben  ausmachen,  giebt 
es  aber  auch  einzelne  aufsteigende  Faseru.  Nach  Durchschneidung 
der  cerebralen  Trigeminuswurzel  beim  Trochlearisaustritt  lassen  sich 
nach  der  Metliode  von  Marclii  i^ltMchniässi^  vertheilt  aufsteigend  de- 
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generirende  feine  Fasern  nachweisen.  Dort,  wo  die  cerebrale  Trige- 
minuswurzel  beim  hinteren  Zweihügel  ein  langgestrecktes,  dorso ventrales 
Bündelchen  bildet,  sind  auch  die  aufsteigenden  Fasern  gleichmässig 
zerstreut.  Sie  ziehen  dann  in  der  schon  oben  beschriebenen  Formation 
der  cerebralen  Trigeminuswurzel  aufwärts  und  verschwinden  an  der 
Innenseite  der  Meynert' sehen  Fasern  im  vorderen  Zweihügel  an  der 
bekannten  Stelle. 

Sofern  also  die  Degenerationsrichtung  auch  einige  Schlüsse  auf 
die  Functionsleitung  zulässt,  verlaufen  der  Hauptmasse  nach  in 
der  cerebralen  Trigeminuswurzel  absteigende  motorische 
Fasern,  in  der  sehr  geringen  Minderzahl  sind  auch  aufsteigend  dege- 
nerirende  Fasern  vorhanden.  Selbstverständlich  müssen  wir  überall, 
wo  wir  aus  der  Degenerationsrichtung  einen  Schluss  auf  die  Function 
der  Fasern  machen,  immer  auf  anderweitige  Degenerationsverhältnisse 
resp.  Färbungsverhältnisse  Rücksicht  nehmen. 

Im  Folgenden  will  ich  nun  noch  einige  andere  nicht  beschrie- 
bene Bahnen  erörtern,  die  auf  eine  bestimmte  Verletzung  am  proxi- 
malen Brückenende  und  der  hinteren  Zweihügelgegend  zur  Degeneration  zu 
bringen  sind.  Den  Läsionsschnitt  soll  V  in  Fig.  1,  Taf.  VI  u.  Vll  zeigen.  Der 
Läsionsschnitt  ist  ein  feiner  Spalt  im  lateralsten  Theile  der  Substantia 
reticularis  der  hinteren  Zweihügelgegend  und  der  proximalen  Brücken- 
gegend, der  in  sagittaler  Richtung  angelegt  ist,  der  vom  Trochlearis- 
austritt  bis  zum  Monakow'schen  Bündel  (M  in  Fig.  1)  reicht.  Durch 
einen  solchen  Verletzungsschnitt  ist  es  möglich,  alle  Bogenfasern  dieser 
Gegend  zu  durchtrennen  und  diese  durch  die  secundäre  Degeneration 
zu  verfolgen. 

Ich  will  hier  nicht  auf  die  secundären  aufsteigenden  Degenera- 
tionen, über  die  ich  anderweitig  gesprochen  habe,  eingehen,  sondern 
hier  nur  die  in  Folge  einer  solchen  Verletzung  entstehenden  secun- 
dären absteigenden  Bahneu  besprechen.  Von  den  hieraus  auf  der 
anderen  Seite  aufwärts  degenerirenden  Bogenfasern  nenne  ich  das  von 
mir  beschriebene  ventrale  Kleinhirn-Thalamusbündel,  das  im  Thala- 
DQUS  opticus  endet  und  vom  Kleinhirn  kommt;  diinu  das  im  gleichen 
seitlichen  Feld  der  Substantia  reticularis  zum  Thalamus  opticus  auf- 
steigende und  dort  endende  Bündel  im  lateral-dorsalen  Theil  der 
Substantia  reticularis,  ferner  die  zum  rotlien  Kern  der  anderen  Seit(^ 
aufwärts  degenerirenden  Faserbestandtheile  des  Monako  w'schen  Bündels. 

Zunächst  erwähne  ich  von  den  absteiiieiid  dej^nmeriren- 
den  Bogenfasern  jene,  welclie  als  Bündel  formirt  auf  der- 
selben Seite  bleiben  und  zum  dorsalen  Län^sbündel  ziehen 
und  theils  mit  den  Fasern  dieses,  theils  mit  den  darunter- 
liegenden Fasern   der  Vierhüifel-Vorderstranf]^})ahn   abwärts 
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in  die  Vorderstränge  des  Rückenmarks  ziehen  und  bis  zum 
Brustmark  verfolgbar  sind. 

Von  diesen  Bogenfasem  erhält  also  das  hintere  Längsbündel,  wie 
auch  das  Areal  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn  einen  ziemlichen  Za- 
schuss  von  Fasern.  Ich  kann  somit  die  Angaben  der  Autoren,  welche 
Fasern  aus  dem  Haubenfeld  der  Brücke  in  das  hintere  Längsbündel 
einstrahlen  sahen,  bestätigen.  Diese  Fasern  ziehen  vom  Verletzung»- 
schnitte  V  in  Figur  1  als  Bogenfasem  zum  lateralen  und  ventndeD 
Rand  des  hinteren  Längsbündels  (a  in  Fig.  1).  Beim  hinteren  Längs- 
bündel angelangt,  biegen  sie  in  die  sagittale  Richtung  caudalwärts  um 
und  sind  auf  Frontalschnitten  quer  getrofiPen  als  laterale  und  centrale 
Umrahmung  der  hinteren  Längsbündelformation.  In  den  caudaleren 
Partien  beim  Facialisknie  kommen  die  Fasern  bereits  in  das  hintere 
Längsbündel  hinein  zu  liegen.  Andere  degenerirte  Fasern  liegen  etwas 
ventral  davon  im  Areal  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn.  Im  Weiteren 
verlaufen  sie  dann  so  wie  die  absteigenden  Fasern  des  hinteren  Längs- 
bündels; sie  kommen  beim  Hjpoglossuskern  ventraler  zu  liegen,  knapp 
neben  der  Raphe  (a  in  Fig.  2)  und  liegen  bei  der  Pyramidenkreuzung 
den  Pyramiden  lateral  an.  Im  Rückenmark  konunen  sie  in  den  Vor- 
derstrang zu  liegen,  etwa  ins  Areal  der  Pjramidenvorderstränge,  von 
denen  ich  hier  nebenbei  bemerken  will,  dass  sie  in  ganz  ausgesprochenem 
Maassebei  der  Katze  ausnahmsweise  vorhanden  sein  können.  Die  Fasern 
aus  der  Brücke  erscheinen  hier  längs  dem  vorderen  Sulcus  am  Rande 
des  Vorderstranges  und  in  der  medio-ventralen  Ecke  dieses  zerstreut 
(a  in  Fig.  3).  An  dieser  Stelle  sind  sie  bis  ins  Brustmark  zu  verfolgen. 
Im  Halsmark  strahlen  sie  in  die  Vorderhorner  ein. 

Die  Fasern  dieses  Bündels  sind  von  einer  starken  Markscheide 
umgeben  und  degeneriren  absteigend  theils  in  der  Formation  des  dor- 
salen Längsbündels,  theils  im  Areal  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn. 
Alles  das  spricht  dafür,  dass  wir  in  ihnen  motorische  Bahnen  vor 
uns  haben.  Sie  stammen  zum  Theil  von  den  in  der  Substantia  retica- 
laris  zerstreuten  Ganglienzellen. 

Ausser  diesen  Bogenfasem  sind  noch  andere  absteigend  de- 
generirende  Fasern  vom  seitlichen  Felde  der  Substantia  reticu- 
laris der  Brücke  nachzuweisen,  welche  zum  Unterschied  von  dem  eben 
beschriebenen  Bündel  die  Raphe  überschreiten  und  sich  ventral 
und  lateral  der  Vierhügel-Vorderstrangbahn  anlegen  und  bis 
etwa  zur  Pyramidenkreuzung  in  der  Substantia  reticularis  alba  nach- 
zuweisen sind.  Sie  überschreiten  vom  Verletzungsschnitte  (V  in  Fig.  1) 
ausgehend  in  mittlerer  Hohe  als  Bogenfasem  die  Raphe  und  kommen 
in  der  Brückengegend  in  das  Areal  der  Vierhügel- Vorderstrangbahn 
der  gegenüberliegenden  Seite  (b  in  Fig.  1).  konunen  aber  dann  caudaler 
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bald  an  die  äussere,  ventrale  Seite  dieser  Bahn  zu  liegen.  Jene  von 
diesen  Fasern,  welche  eine  dickere  Markscheide  besitzen,  verschwinden 
in  der  Substantia  reticularis  daselbst,  und  es  sind  abwärtsschreitend 
in  dem  angegebenen  Felde  nun  Fasern  mit  dünner  Markscheide  zu 
verfolgen.  Sie  liegen  ventral  und  lateral  von  der  Vierhügel -Vorder- 
strangbahn. In  der  Ebene  des  Facialiskerns  sind  schon  viel  weniger 
Fasern  anzutreffen  und  in  der  Hypoglossuskernebene  sind  nur  mehr 
wenige  am  Frontalschnitt  quer  getroffene,  feine  Fasern  (b  in  Fig.  2) 
zu  sehen,  ganz  wenige  nach  der  Pyramidenkreuzung  (b  in  Fig.  3). 

Diese  Fasern  degeneriren  somit  absteigend  in  dem  seit- 
lichen Haubenfeld  der  Brücke,  überschreiten  die  Raphe 
und  enden  hier  theils  schon  im  Nucleus  reticularis,  theils 
in  zerstreut  liegenden  Ganglienzellen  daselbst,  theils 
ziehen  sie  weiter  caudal  in  der  Olivenzwischenschicht  und 
enden  hier. 

Vom  ventralen  lateralen  Felde  der  Substantia  reticularis,  dort  wo 
das  Monakow'sche  Bündel  (M  in  Fig.  1)  verläuft,  sind  an  der  dorsalen 
Seite  der  medialen  Schleife  Bogenfasem  mit  feiner  Markscheide  über 
die  Raphe  verfolgbar,  welche  (gH  in  Fig.  1)  in  die  sagittale  Richtung 
umbiegen  und  aufwärts  degenerirend  zur  Haubenstrahlung  (lateralem 
Mark  des  rothen  Kerns)  gelangen  und  im  ventralen  Thalamuskem 
endigen.  Ich  habe  das  Bündel  anderweitig  näher  als  ventrales  Kleinhirn- 
Thalamusbündel  beschrieben. 

Zugleich  mit  den  eben  erwähnten  feinen  Bogenfasern,  welche  sich 
zum  ventralen  Kleinhirn-Thalamusbündel  formiren,  ziehen  andere  fein- 
kalibrige  Fasern  aus  dem  seitlichen  Haubenfeld  der  Brücke 
über  die  Raphe  und  kommen  am  dorsalen  Rand  der  gegenüber- 
liegenden medialen  Schleife  in  die  Formation  des  gegenüber- 
liegenden Monakow'schen  Bündels  zu  liegen  (M'  in  Fig.  1).  Da- 
selbst angelangt,  ziehen  sie  mit  den  Fasern  des  Mona- 
kow'schen  Bündels  in  derselben  Weise  abwärts,  wie  ich  den 
Verlauf  der  Fasern  des  Monakow'schen  Bündels  weiter  oben 
genau  beschrieben  habe.  Sie  sind  im  Monakow'schen  Bündel 
abwärts  bis  in  die  Halsanschwellung  verfolgbar  (M'  in  Fig.  1,  Fig.  2 
und  die  lateralen  Fasern  von  c  in  Fig.  3).  Mit  diesem  Befunde 
haben  wir  demnach  schon  dreierlei  Fasern  in  der  Formation 
des  Monakow'schen  Bündels  zu  unterscheiden:  zunächst 
absteigende  Fasern  mit  dicker  Markscheide  bis  ins  Sacral- 
mark,  dann  aufsteigende  Fasern,  auch  von  dickem  Kaliber, 
bis  zum  rothen  Kern  und  ausserdem  sehr  feinkalibrige  Fa- 
sern, welche  von  Bogenfasern  der  anderen  Seite  stammen 
und  ebenfalls  ins  Rückenmark  gelangen. 
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Während  die  zuletzt  erwähnten  Fasern,  welche  von  der  lateral- 
ventralen Partie  der  Haube  zur  gegenüberliegenden  Formation  des 
Monakow'schen  Bündels  ziehen,  im  ventralsten  Theil  der  Haube  am 
dorsalen  Rande  der  medialen  Schleife  auf  die  andere  Seite  hinüberschreiten 
und  geringer  an  Zahl,  von  einer  dünnen  Markscheide  umhüllt  sind,  war  es 
mir  gelungen,  noch  ein  anderes  bisher  noch  nicht  beschriebenes 
Bündel  im  dorsalen  Theil  der  Haube  nachzuweisen,  welches 
viel  deutlicher  sichtbar  ist  als  das  eben  beschriebene.  Es  sind  dies 
Bogenfasern,  welche  in  der  Brückengegend  ganz  dorsal  gelegen  sind 
und  welche  caudalwärts  immer  naher  dem  dorsalen  Längsbündel  zu  liegen 
kommen.  Dort,  wo  das  Facialisknie  auftaucht,  überschreiten  sie  die 
Raphe,  durchziehen  das  gegenüberliegende  dorsale  Längsbündel  und 
konunen  so  in  die  dorsale  Partie  der  Substantia  reticularis  der  anderen 
Seite  zu  liegen  (c  in  Fig.  1).  Auf  Frontalschnitten  sind  sie  als  de- 
generirte  Bogenfasern  längs  getroffen;  im  mittleren  Theil  der  Sub- 
stantia reticularis  der  anderen  Seite  angekommen,  wohin  sie  an  der 
Innenseite  des  Bogens  der  austretenden  Facialiswurzel  gelangen,  biegen 
sie  in  die  sagittale  Richtung  um  und  sind  auf  Frontalschnitten  quer 
getroffen.  Hier  ziehen  die  Fasern  in  Form  eines  schon  isolirten  Bün- 
dels caudalwärts  (c  in  Fig.  2)  und  lassen  sich  in  die  Seitenstränge  des 
Rückenmarks  verfolgen. 

Die  Fasern  dieses  Bündels  verfolgen,  nachdem  sie  die  hintere 
Längsbündelformation  quer  durchzogen  haben,  in  der  Substantia  reti- 
cularis der  anderen  Seite  einen  ähnlichen  geschwungenen  Verlauf  in 
lateral-ventraler  Richtung,  wie  die  vom  Facialisknie  lateral-ventral  aus- 
tretende Facialiswurzel,  an  deren  Innenseite  sie  gelegen  sind.  Das  in 
sagittaler  Richtung  umgebogene  Bündel  liegt  dann  gerade  zwischen  den 
Facialisfasem,  welche  vom  Kern  zur  Schlinge  gehen,  und  den  Fasern, 
welche  vom  Facialisknie  ab  austreten.  In  caudaleren  Querschnitten 
liegt  das  Bündel  dorsal  vom  Facialiskem  und  medial  von  der  auf- 
steigenden Trigeminuswurzel  und  bleibt  an  dieser  Stelle  auch  beim 
Hjrpoglossusaustriti  In  der  Pyramidenkreuzung  liegt  das  Bündel  im 
Winkel  zwischen  Hinterhom  und  den  von  den  Hinterstrangskemen 
zur  Schleife  ziehenden  Bogenfasern,  zwischen  Hinterhom  und  Seiten- 
strangskem,  etwa  dort,  wo  die  medialsten  Faserbündel  des  Monakow- 
schen  Bündels  gelegen  sind;  weiter  caudal  ist  das  Bündel  im  Winkel 
zwischen  Vorderhorn  und  Hinterhom  gelegen.  Im  Halsmark  liegt  das 
Bündel  in  der  seitlichen  Grenzschicht  innen  vom  Monakow'schen 
Bündel.  Das  Bündel  ist  durch  das  Halsmark  an  dieser  Stelle  zu  ver- 
folgen und  liegt  weiter  caudalwärts  etwas  lateraler,  in  der  latersJen 
Grenzschicht,  vermengt  mit  den  innersten  Fasern  des  Monakow'schen 
Bündels. 
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Die  Fasern  dieses  Bündels  sind  mit  einer  dickeren  Markscheide 
umhüllt  und  degenerireu  absteigend.  Es  liegt  auch  in  diesem 
Bündel  offenbar  eine  motorische  Bahn  vor,  welche  vom 
gegenüberliegenden  seitlichen  Haubenfeld  der  Brücke  in 
die  Seitenstränge  des  Rückenmarks  gelangt. 

Alle  diese  beschriebenen  Bündel  geben  einigen  Einblick  in  das 
Fasergewirre  des  Himstamms  und  des  Rückenmarks.  Während  es 
mir  gelungen  ist,  Anfang  und  Ende  des  Monakow'schen  Bündels,  der 
Vierhugel- Vorderstrangbahn,  der  cerebralen  Trigeminuswurzel,  des  dor- 
salen Längsbündels  genauer  festzustellen,  vermochte  ich  bei  den  absteigen- 
den Fasern  aus  dem  seitlichen  Felde  der  Substantia  reticularis  nur  den 
absteigenden  Verlauf  genau  zu  bestimmen,  während  der  Ursprung  der 
Bündel  a,  b,  c,  M'  nur  vermuthungs weise  angenommen  werden  kann 
und  keine  sicheren  Schlüsse  zulässt.  Wahrscheinlich  kommt  hier  auch 
das  Kleinhirn  in  Betracht  und  dessen  Brückenarm  sowie  der  hintere 
Vierhügel.  Alle  diese  besprochenen  Bahnen  beziehen  sich  auf  experi- 
mentelle Darstellung  bei  Hunden  und  Katzen.  Es  giebt  demnach  so- 
wohl im  Vorderstrang  als  im  Seitenstrang  des  Rückenmarkes  eine 
grosse  Zahl  absteigender  Bahnen,  auf  welchen  motorische  Impulse 
peripherwärts  geleitet  werden.  Im  Vorderstrang  des  Rückenmarks 
kommt  unter  den  absteigenden  Bahnen  zunächst  die  Pyramidenvor- 
der strangbahn  in  Betracht,  welche  bei  Hunden  und  Katzen  gewöhu- 
licli  klein  veranlagt,  sehr  variabel  in  der  Grösse  ist,  aber  auch  wohl 
ausgebildet,  ähnlich  wie  beim  Menschen  sein  kann.  Unter  den 
ini  Vorderstrang  des  Rückenmarks  absteigenden  Fasern  haben  wir 
dann  die  Vierhügel-Vorderstrangbahn  zum  Theil  neben  der  vorderen 
Fissur  und  in  der  medial-ventralen  Ecke  des  Vorderstranges  verlaufend 
zu  erwähnen,  ferner  die  vom  tiefen  Kern  der  hinteren  Commissur  aus 
absteigenden  Fasern  des  dorsalen  Längsbündels,  welche  bis  zum  Lenden- 
mark  verfolgbar  sind,  am  Grund  und  am  Rande  neben  der  vorderen 
Fissur  des  Rückenmarks  etwas  nach  vorn  und  aussen  divergirend  au- 
geordnet. In  der  Zone  des  Pyramidenvorderstranges  und  der  Vierhügel- 
Vorderstrangbahn  verlaufen  ausserdem  die  vom  seitlieheu  Haubenfelde 
der  Brücke  kommenden  absteigenden  Fasern,  welche  als  Bogenüiseni 
in  das  Areal  des  dorsalen  Längsbündels  und  der  Vierhüf:^el- Vorder- 
strangbahn der  Brücke  einmünden,  ferner  die  ähnlich  verlaufenden 
Fasern  des  seitlichen  Haubeufeldes,  welche  im  hinteren  Längsbündel 
zmn  Vorderstrang  absteigen. 

Ich  will  hier  besonders  bemerken,  dass  im  V^orderstrange 
ausser  den  absteigenden  auch  aufsteigende  Fasern  vorhan- 
den sind  und  zwar  sowohl  im  Randzonenbündel  des  Fissuren- 
antheils  als  im  ventralen  Randzonenbündel;  die  ersteren  dege- 
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neriren  nach  VerletzuDgen  im  oberen  Halsmark  aufwärts  in  die  Oliyen- 
s&wischenschicht  und  das  dorsale  Längsbündel  bis  in  die  Brücke, 
wo  sie  dann  seitlich  zu  den  Ganglienzellen  der  Substantia  reticularis 
treten,  die  letzteren  zum  Deiters'schen  Kern.  In  der  Yierhügel- 
Yorderstrangbahnfand  ich  aber  keine  weiter  als  in  die  Brücke 
reichende  aufsteigende  Degeneration.  Einige  im  Fissurenrand- 
bündel  aufsteigendeFaserndegenerirenebenfallszum Deiters'schenEera. 

Im  Vorderstrang,  dort  wo  die  vorderen  Wurzeln  austreten,  am 
Elande  des  Rückenmarkquerschnittes  in  der  ventralen  Randzone  des 
Vorderstrangesv  verläuft  ebenfalls  ein  absteigendes  Bündel,  welches  icb 
nach  Zerstörung  des  Deiters'schen  Kernes  in  mehrfachen  Fällen  isolirt 
absteigend  d^generiren  sah.  Es  läuft  vom  Deiters'schen  Kern  aas 
medial-ventral'durch  die  Substantia  reticularis  an  der  late- 
ralen Seite  der  Olive  in  das  ventrale  Randzonenbündel  des 
gleichseitigen  Vorderstranges  im  Rückenmark  hin,  v^o  die 
vordere  Rückenmarkswurzel  austritt  Das  Bündel  nimmt  die 
vordere  Randzone  des  Rückenmarks  von  der  ventral-medialen  Ecke 
des  Vorderstranges  bis  gegen  den  Seitenstrang  hin  ein. 

Jene  Fasern  des  Rückenmarks,  welche  im  Rückenmarksareal  des 
Bündels,  das  vom  Deiters'schen  Kern  zum  Rückenmark  zieht,  liegen 
und  die  ventrale  Randzone  zwischen  Vorder-  und  Seitenstrang  aus- 
machen, sind  auch  nach  Verletzungen  der  Substantia  reticularis  der 
Medulla  oblongata  zur  Degeneration  zu  bringen..  Diese  in  der  vor- 
deren Randzone  des  Rückenmarks  absteigenden  Fasern 
stellen  lange  Bahnen  vor,  welche  nach  meinen  Untersuchungen 
zum  grössten  Theil  vom  Deiters'schen  Kern  kommen;  eine 
Anzahl  Fasern  kommt  aber  vom  Kleinhirn,  durchzieht  den  Deiters- 
schen  Kern  und  >  kommt  in  dasselbe  Areal  des  Vorderstranges  zu  liegen. 

Marchi  fand  nach  Exstirpation  einer  Kleinhimhälfte  eine  Degenera- 
tion im  gleichseitigen  Vorderstrange  und  zwar  sowohl  in  der  Randzone 
des  Fissurantheils  als  der  ventralen  Randzone  des  Vorderstranges; 
ausserdem  fand  er  im  gekreuzten  Vorderstrang  des  oberen  Halsmarkes 
eine  leichte  Degeneration.  Rüssel,  Ferrier  und  Turner,  Mott, 
Münz  er  und  Wiener  und  Boy  ce  beziehen  die  absteigende  Degenera- 
tion blos  auf  Zerstörung  des  Deiters'schen  Kerns.  Biedl  berichtet 
über  eine  zum  Rückenmark  absteigende  Degeneration  durch  den  hin- 
teren Kleinhirnsohenkel.  Thomas  fand  einerseits  vom  Kleinhirn 
(Corpus  dentatum),  andererseits  vom  Deiters'schen  Kerne  zum  Bücken- 
marke absteigende  Degenerationen. 

Ich  kann  auf  Grund  meiner  Untersuchungen  die  Angaben  von 
Thomas  bestätigen.  Bei  Hunden  und  Katzen,  denen  der  Döiters'scbe 
Kern  zerstört  war,  fand-  ich,  wie  erwähnt,  auf  der  gleichen  Seite  ab- 
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steigeude  Degenerationen  zum  Rückenmark.  Die  Fasern  ziehen  vom  Dei- 
ters'sehen  Kern  in  ventraler  und  leicht  medialer  Richtung  in  die  Substantia 
reticularis.  In  das  Corpus  restiforme  sah  ich  vom  Deiters'schen  Kern 
keine  zum  Rückenmark  ziehende  Fasern  einstrahlen.  Dort,  wo  die 
Fasern  des  Facialis  vom  Kern  aufwärts  zum  Facialisknie  ziehen, 
liegen  die  Fasern  vom  Deiters'schen  Kern  an  der  Innenseite  dieser 
und  ziehen  in  derselben  Richtung  abwärts,  welche  die  Fasern  vom 
Facialiskem  aufwärts  nehmen.  Weiter  caudalwärts  liegt  das  Faser- 
bündel  zwischen  Olive  und  Facialiskern,  indem  es  lateral-dorsal  der 
Olive  aufsitzt  (Fig.  6);  mit  dem  Verschwinden  der  Olive  kommt  es  an 
deren  Stelle  zu  liegen  und  nimmt  im  Rückenmark  die  Randzone  des 
Vorderstranges  ein,  welche  sich  von  der  medial-ventralen  Ecke  des- 
selben bis  zum  Seitenstrang  erstreckt,  während  die  absteigenden  Fasern 
des  hinteren  Längsbündels  die  Randzone  im  Fissurentheil  des  Vorder- 
stranges einnehmen.  An  dieser  Stelle  sind  die  Fasern  bis  ins  Sacral- 
mark  verfolgbar.  Im  Halsmark  ist  bemerkenswerth,  dass  die  lateralsten 
Fasern  des  Randzonenbündels  vom  Deiters'schen  Kern  nicht  ganz  am 
Rande  des  Rückenmarks  liegen,  sondern  es  kommen  für  eine  kurze 
Strecke  im  Halsmark  einige  Fasern  nahe  dem  vorderen  Theil  des 
Seitenstranges  zu  liegen  (Fig.  7).  Im  ßrustmark  liegen  die  Fasern 
aber  nur  in  der  Randione;  dagegen  ist  in  diesem  Abschnitte  des  Rücken- 
marks zu  bemerken,  dass  die  Randzone  sich  lateral  etwas  weiter  aus- 
dehnt; noch  weiter  caudal  sammeln  sich  die  Fasern  wieder  mehr  zusammen 
in  der  Randpartie,  wo  die  vorderen  Wurzeln  austreten,  und  sind  am 
Querschnitt  mit  dem  Randzonenbündel  im  Fissurentheil  angrenzend. 

Während  die  Vierhügel-Vorderstrangbahn  sich  beim  Beginne  des 
Brustmarks  bereits  verloren  hat,  indem  während  ihres  Verlaufes  von 
der  Pyramidenkreuzung  an  durchs  Halsraark  stetig  feine  Fäserchen  in 
die  Vorderhörner  abgegeben  werden,  ist  es  bei  isolirter  Verfolgung 
der  Kleinhirn- Vorderstrangbahn  sehr  deutlich  zu  sehen,  wie  während 
ihres  Verlaufes  durchs  Brustmark,  Lendenmark  tind  Sacralmark  Ein- 
strahlungen in  die  Vorderhörner  erfolgen,  welche  bisher  noch 
nicht  beschrieben  wurden;  dadurch  documentirt  sich  ihr  Znsammeu- 
hangmit  den  motorischen  Vorderhörneru  uiul  ihr  motorischer  Charakter. 

Solange  die  Vierhügel- Vorderstrani^bahu  durchs  Halsiiiark  verfolgt 
wird,  liegt  die  Kleinhirn-Vorderstraugbahn  lateral  von  dieser,  ist  also 
während  dieses  Verlaufes  von  den  Fasern,  welche  im  Fissureii-Kand- 
bündel  verlaufen,  durch  die  Vierhüi^el-Vonlerstran^^bjihn  iTi'treunt. 
Nachdem  die  Vierhügel- Vordertrangbahu  sich  aufires])]ittert  hat,  tritt 
die  Kleinhirn-Vorderstragbahn  im  Brustmark  medialer  und  steht  dann 
hier  in  enger  Begrenzung  zu  den  Fasern  im  Fissuren-Ilandbündel. 

Nach  Zertörung  des  Deiters'sclien  Kernes  degeiieriren  ausser  der 
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Kleinhirn- Vorderstrangbahn  nach  zahlreichen  Experimenten,  die  ich 
anstellte,  auch  Fasern  zum  dorsalen  Längsbündel,  die  mit  den  Fasern 
dieses  im  Fissurenrandbündel  abwärts  ziehen,  und  zwar  ziehen  tod 
einem  Deiters'schen  Kern  Fasern  in  das  gleichseitige,  sowie  in  das 
gegenüberliegende  dorsale  Längsbündel.  Ebenso  sind  aber  ausser  den 
vom  Deiters'schen  Kern  durch  das  hintere  Längsbündel  zum  Fissuren- 
Randbündel  absteigenden  Fasern,  auch  aufsteigende  vom  Kleinhirn 
centrifugal  verlaufende  Fasern  zu  constatiren. 

Nach  Zerstörung  des  Deiters'schen  Kernes  degeneriren  Fasetn 
zu  beiden  hinteren  Längsbündeln  und  ziehen  in  diesen  aufwärts  zum 
Abducenskem,  zum  Trochleariskern  und  zum  Oculomotoriuskem  die 
zahlreichsten  CoUateralen  abgebend.  Durch  diese  Fasern  geschehen 
die  conjugirten  Augenbewegungen  nach  elektrischer  und  mechanischer 
Reizung  der  Kleinhirnrinde,  die  ich  anderweitig  genauer  schildere. 
Durch  die  Kleinhirn- Vorderstrangbahn  gehen  offenbar  die  motorischen 
Reize  einer  Kleinhirnhemisphäre  zur  gleichseitigen  Korperhälfte.  Mecha- 
nische und  elektrische  Reizversuche  der  Kleinhimhemisphäre  ergaben 
mir  Zuckungen  in  der  gleichnamigen  Körperhälfte. 

Abgesehen  von  diesen  fand  ich  aber  auch  solche  Fasern,  allerdings  in 
geringerer  Zahl,  welche  vom  Kleinhirn  kommen  und  den  Deiters'schen 
Kern  einfach  durchziehen  und  später  denselben  Weg  ins  Rückenmark 
nehmen,  wie  die  Fasern,  welche  vom  Deiters'schen  Kern  aus  absteigen. 

Dieses  Bündel  vom  Deiters'schen  Kern  zum  Vorderstrang  des 
Rückenmarks  scheint  von  besonderer  Bedeutung  zu  sein,  wie  überhaupt 
auch  derDeiters'sche  Kern  von  besonderer  Bedeutung  ist,  mit  dem  sich 
eine  Menge  Fasern  theils  verknüpfen,  theils  ihn  durchziehen.  Ich  möchte 
hier  auf  andere  Fasern  dieses  Bündels  noch  hinweisen,  auf  die  bisher 
noch  Niemand  aufmerksam  machte.  In  dem  Bündel,  dessen  Zug 
vom  Deiters'schen  Kern  zum  Vorderstrang  ich  eben  beschrieb, 
verlaufen  nämlich  nicht  nur  absteigend,  sondern  auch 
aufsteigend  degeüerirende  Fasern,  die  man  nach  periphe- 
rer Verletzung  im  Vorderstrang  des  Halsmarkes,  wenn 
diese  gut  glückt,  isolirt  von  der  ventralen  Randzone  des 
Vorderstranges  aus  lateral  zu  den  Oliven  und  von  da  mit 
den  vom  Facialiskern  zur  Schlinge  aufsteigenden  Fasern  ver- 
folgen kann,  bis  sie  den  Deiters'schen  Kern  erreichen  und  sich 
hier  aufsplittern.  Die  Anzahl  der  aufsteigend  degenerirenden  Fasern 
dieses  Bündels  ist  ungefähr  gleich  der  Anzahl  der  absteigend  d^ene- 
rirenden  Fasern.  Vom  Deiters'schen  Kern  aufwärts  zum  Kleinhirn 
konnte  ich  ebenfalls  Fasern  verfolgen.  Bruce  berichtet  über  einen  Faser- 
zug von  der  unteren  Olive  zum  Deiters'schen  Kern,  welcher  wahrschein- 
lich identisch  ist  mit  den  von  mir  soeben  geschilderten  aufsteigenden 
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Faserzügen  der  Kleinhirn- Vorderstrangbahn.  Einzelne  dieser  aufsteigen- 
den Fasern  ziehen  durch  den  Deiters'schen  Kern  hindurch  und  ge- 
langen zum  Oberwurm, 

Das  Bündel  vom  Deiters'schen  Kern  zum  ventralen  Rand- 
zonenbündel des  Rückenmarks  enthält  also  auf-  und  abstei- 
gend degenerirende  Fasern,  leitet  also  aller  Wahrscheinlich- 
keit centrifugal  und  centripetaL  Der  Deiters'sche  Kern  hat 
somit  für  die  Erregungen  zum  und  vom  Kleinhirn  eine  sehr 
wichtige  Rolle.  Die  Kleinhirn-Vorderstrangbahn  verläuft 
nicht  im  Corpus  restiforme  abwärts,  wie  dies  mehrere  Autoren 
beschreiben,  sondern  nimmt  den  oben  geschilderten  Verlauf  direct  in 
die  Substantia  reticularis  lateralis  hinein  zur  lateralen  Seite  der  Olive. 
Ein  Bündel  vom  Kleinhirn  in  den  Seitenstrang,  wie  dies  Biedl  und 
Bechterew  annehmen,  ist  nicht  nachzuweisen. 

Bechterew  schildert  bei  Embryonen  von  28  cm  Länge  Fasern, 
welche  vom  Deiters'schen  Kern  direct  in  die  laterale  Formatio  reticu- 
laris gehen,  lässt  sie  aber  dann  ins  Seitenstranggrundbündel  gehen;  wahr- 
scheinlich handelte  es  sich  um  die  oben  beschriebenen  absteigenden 
Fasern  der  Kleinhirn- Vorderstrangbahn,  oder  richtiger  gesagt,  der  Bahn 
vom  Deiters'schen  Kern  zum  ventralen  Randzonenbündel  des  Vorder- 
stranges.  Fasern  des  beschriebenen  Bündels  vom  Deiters'schen  Kern 
erwähnt  auch  Obersteiner,  indem  er  aus  dem  grosszelligen  Kern  starke 
Fasern  in  ventral-medialer  Richtung  austreten  sah,  welche  den  Austritts- 
schenkel des  Nervus  facialis  theilweise  durchkreuzend  in  das  Hauben- 
gebiet zwischen  Nervus  abducens  und  Nervus  facialis  zu  liegen  kommen 
und  hier  in  die  Längsrichtung  umbiegen.  Den  weiteren  Verlauf  ver- 
muthete  Obersteiner  cerebralwärts  oder  auch  spinalwärts. 

Kölliker  sah  ebenfalls  vom  Deiters'schen  Kern  aus  in  schiefer 
Richtung  ventral  und  medialwärts  Fasern  ziehen,  welche  zwischen  Wur- 
zeln und  Austrittsschenkel  des  Facialis  durchtreten.  .,Diese  Fasern  ver- 
lieren sich  an  der  dorso-medialen  Seite  der  kleinen  Olive,  zwischen  der- 
selben und  den  Abducenswurzeln  und  gehen  hier  wahrscheinlich  in  Längs- 
bündel über,  welche  der  medialen  Schleife  sich  beigesellen".  Ob  Fasern 
die  Mittellinie  überschreiten,  vermochte  Kölliker  nicht  nachzuweisen. 

Held  hat  ebenfalls  den  Faserzug  abgebildet,  lässt  ihn  aber  in 
den  Seitenstrang  des  Rückenmarks  herunterziehen,  ohne  über  den  Ver- 
lauf Näheres  anzugeben. 

Held  und  Bruce  bringen  das  Bündel  mit  dem  Zustandekommen 
des  Körpergleichgewichts  in  Verbindung,  was  mir  nicht  unwahrschein- 
lich erscheint. 

Das  Bündel  vom  Deiters'schen  Kern  zum  Vorderstrang  des  Rücken- 
marks, dessen  Verlauf  ich  genau  und  einheitlich,  wie  oben  beschrieben, 
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yerfolgen  konnte  und  zum  grössten  Theile  bisher  nur  theilweise  be- 
kannt war,  bietet  somit  bezüglich  seiner  experimentellen  Erforschung 
ähnliche  Degenerationsverhältnisse  dar,  wie  das  Monakow'sche  Bün- 
del, indem  in  diesen  beiden  Bündeln  nach  Durchschneidung  sowohl 
auf-  als  absteigend  degenerirende  Fasern  zur  Ansicht  zu  bringen 
sind.  Nach  isolirten  Läsionen  des  ventralen  Randzonenbündels  des 
Vorderstranges  sind  die  aufsteigend  degenerirenden  Fasern  isolirt  zum 
Deiters'schen  Kern  zu  verfolgen. 

In  der  vom  Deiters'schen  Kern  zur  lateralen  Seite  der 
Olive  und  zum  ventralen  Vorderstrang  absteigenden  Bahn 
haben  wir  eine  neue  im  Vorderstrang  des  Rückenmarks 
absteigende  und  wahrscheinlich  motorische  Bahn  ausser 
den  schon  oben  beschriebenen  kennen  gelernt. 

Ausser  diesen  langen  absteigenden  Bahnen  finden  sich  aber  aach 
kürzere  Bahnen  im  Vorderstrang  des  Rückenmarks,  welche  na- 
mentlich nach  isolirten  Verletzungen  des  Vorderhorns  zn 
sehen  sind.  Diese  Fasern  nehmen  die  Zone  ein,  welche  un- 
mittelbar das  Vorderhorn  umgiebt,  und  sind  nur  auf  kurze 
Strecken  verfolgbar.  Ausser  diesen  kurzen  Fasern  konnte  ich  auch 
,  Fasern  verfolgen,  die  vom  Rückenmarkgrau  ausgehen  und  im  Vorder- 
strang vom  Brustmark  bis  ins  Lenden-  und  Sacralmark  verfolgbar 
.  waren. 

Ebenso  sind  auch  im  Seitenstrang  eine  grosse  Zahl  absteigen- 
der langer  Bahnen  enthalten,  vor  Allem  die  Pyramidenseitenstrangbahn 
mit  ihrem  bekannten  Verlauf,  das  nach  meinen  Untersuchungen  vom 
rothen  Kern  kommende  Monakow'sche  Bündel  mit  seinen  Einstrah- 
lungen ins  seitliche  Vorderhorn  bis  ins  Sacralmark;  ferner  das 
Bündel  c  und  das  Bündel  M',  wobei  das  erstere  aus  dorsalen 
Bogenfasern  der  gegenüberliegenden  hinteren  Zweihügel- 
und  Brückengegend  stammt  und  medial  vom  Monakow'schen 
Bündel  im  Rückenmark  zu  liegen  kommt  und  vielleicht  durch 
den  Brückenarm  aus  demKleinhirn  kommt,  das  letztere  aus  ven- 
tralen feinen  Bogenfasern  der  gegenüberliegenden  Brücken- 
hälftestammtund  durchdas  Areal  desMonakow'schenBündels 
ins  Rückenmark  gelangt. 

Alle  diese  Bahnen  bilden  eine  innige  Verknüpfung 
zwischen  Vierhügel,  Brücke,  Medulla  oblongata,  Kleinhirn 
und  Rückenmark,  welche  Theile  ausserdem  noch  direct  und  in- 
direct  mit  vielen  Grosshimcentren  verbunden  sind.  Wir  sehen 
Einstrahlungen  des  Monakow'schen  Bündels  in  die  Vorderhömer  des 
Rückenmarks,  also  eine  euge  Verknüpfung  mit  den  Ganglienzellen  da- 
selbst, welche  Verknüpfung  auch  für  die  Vierhügel- Vorderstrangbahn 
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und  Kleinhirn- Vorderstrangbahn  besteht.  Wir  finden  die  absteigenden 
Fasern  des  hinteren  Längsbündels  mit  den  oben  geschilderten  Hirn- 
nervenkemen  verbunden,  wir  finden  dieselben  ausserdem  im  Vorder- 
strang bis  ins  unterste  Brustmark  absteigen,  Einstrahlungen  der  ins 
Rückenmark  absteigenden  Fasern  des  dorsalen  Längsbündels  konnte 
ich  nicht  feststellen.  Die  Vierhügel  sind  durch  die  Vierhügel-Vorder- 
strangbahn und  die  rothen  Kerne  durch  das  Monakow'sche  Bündel, 
das  Kleinhirn  durch  die  Kleinhirn- Vorderstrangbahn  mit  den  Vorder- 
hörnern  verbunden.  Es  bestehen  somit  eine  grosse  Zahl  von  ab- 
steigenden Bahnen,  die  es  begreiflich  erscheinen  lassen,  dass 
Functionen,  die  durch  Läsion  einer  Bahn  zum  Erlöschen  ge- 
bracht wurden,  rasch  wieder  durch  Einschaltung  anderer 
Bahnen  zur  Geltung  kommen.  Das  beweisen  Halbsei tenläsionen 
des  Rückenmarks,  der  MeduUa  oblongata,  der  Brücke,  des  Hirnschenkels, 
indem  daselbst  die  Lähmungen  und  Paresen,  die  der  Läsion  folgen, 
nach  meinen  Untersuchungen  immer  wieder  bei  Katzen  und  Hunden 
im  Laufe  der  Zeit  zum  grössten  Theil  zurückgehen.  Dadurch,  dass 
die  Ganglienzellen,  mit  denen  die  vom  Hirnstamm  absteigenden  Fasern 
verbunden  sind,  noch  ausserdem  mit  dem  Grosshirn  indirect  verknüpft 
sind,  kommt  eine  reichliche,  mannigfache  Innervirung  dieser  Zellen  zu 
Stande.  Hierbei  spielt  wohl  der  Thalamus  opticus  eine  wich- 
tige Rolle  als  Vermittlungsstation  zwischen  Peripherie  und 
Grosshirn.  Wir  finden  den  Deiters  sehen  Kern  einerseits  mit  dem 
Kleinhirn  verbunden,  andererseits  mit  den  Vorderhornzellen.  Auch 
diese  motorische  Bahn  ist  von  grosser  Wichtigkeit 

Es  kommen  sowohl  im  Randzonenbündel  der  vorderen  Rücken- 
marksfurche, als  im  Seiteustrang  vom  Grosshirn  in  den  Pyramiden- 
bahnen absteigende  Fasern  vor.  Die  Pyramiden -Vorderstrangbahnen 
sind  bei  der  Katze  in  der  Ausdehnung  gelegentlich  wie  beim  Menschen 
bis  ins  mittlere  Brustmark  verfolgbar.  Ueber  manche  noch  unbekannte 
Verhältnisse  der  Pyramidenfasern  im  Rückenmark  komme  ich  noch 
in  einer  späteren  Arbeit  zu  sprechen,  wo  ich  deren  Verlauf  genauer 
schildern  will. 

Wenn  wir  ausserdem  die  Beziehungen  einer  Kückenraarkshälfte  zum 
gleichseitigen  Rückenmark  und  Hirnstamm,  zur  gleichseiti^^en  Kleinhirn- 
hälfte, zur  gleichen  Grosshirnhemisphäre  und  zugleich  ihre  Verbindung 
mit  den  gekreuzten  Rückenmarksth eilen,  dem  gekreuzten  Hirnstamm  und 
der  gekreuzten  Grosshirnhemisphäre  in  ßerücksichtit^uni;  ziehen,  so  wird 
es  noch  leichter  verständlich  sein,  wie  viele  Bahnen  noch  immer 
übrigbleiben,  um  für  die  erloschene  Function  einer  lädirteu 
Bahn  einzutreten.  Wenn  wir  beispielsweise  das  Feld  des  Mona- 
kow'schen   Bündels   und    die   Pvramidenseitenstrantfbahn    im  Rücken- 
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mark  näher  berücksichtigen,  so  finden  wir,  dass  die  Pjramidenseiten- 
strangbahn  wohl  hauptsächlich  mit  der  gegenüberliegenden  Grosshim- 
hemisphäre  verbunden  ist,  aber  zum  kleinen  Theil  auch  mit  der 
gleichseitigen  Hemisphäre  durch  Seitenstrangfasem,  welche  in  die 
gleichseitige  Pyramide  gelangen  und  zur  gleichseitigen  Hemisphäre 
ziehen;  wir  finden  den  Seitenstrang  direct  durch  das  Monakow'scfae 
Bündel  mit  dem  gegenüberliegenden  rothen  Kern  verbunden,  welcher 
wieder  seinerseits  directe  Verbindungen  mit  dem  Kleinhirn  und  dem 
Thalamus  opticus  hat.  Ausserdem  finden  wir  dieses  Areal  des  Seiten- 
Stranges  durch  das  Monako  wasche  Bündel  mit  dem  gleichseitigen  ventro- 
lateralen  Haubenfelde  der  Brücke  verbunden,  ferner  durch  andere  oben 
beschriebene  feine  Fasern  M'(Fig.  1  u.  2) mit  dem  entgegengesetzten  ventro- 
lateralen  Haubenfeld  der  Brücke;  ferner  wird  durch  die  Fasern  des  Bün- 
dels c  eine  absteigende  Verbindung  mit  dem  dorsolateralen  Haubenfeld 
der  gegenüberliegenden  Brückenhälfbe  und  hinteren  Zweihügelgegend 
hergestellt  Wenn  wir  ausserdem  noch  die  mannigfachen  Verbindungen 
im  Rückenmarke  selbst  in  Betracht  ziehen,  so  können  wir  uns  von 
den  mannigfaltigen  Verknüpfungen,  die  durch  die  Gollateralen  dieser 
Bahnen  entstehen,  eine  Vorstellung  machen. 

Durch  diese  vielfache  Innervation  finden  wir  auch  eine  anatomische 
Erklärung  von  Bewegungen,  die  durch  die  Willenskraft  beein- 
flusst  werden,  und  solchen  Bewegungen,  die  automatisch,  reflec- 
torisch  vor  sich  gehen,  worauf  schon  Meynert  hinwies.  Während 
die  von  der  örosshirnrinde  ausgehenden  Fasern  den  Willensimpulsen 
dienen,  unterstehen  wahrscheinlich  die  vom  Vierhügel,  der  Bracke  und 
vom  Kleinhirn  absteigenden  Bahnen  den  automatisch  reflectorischen 
Bewegungen. 

Eine  ähnliche  Anordnung  wie  ftir  das  Rückenmarksgrau  des 
Vorderhorns  finden  wir  bei  der  Innervation  der  motorischen 
Himnervenkeme:  eine  Verbindung  derselben  mit  der  Grosshimrinde, 
welche  die  Willensimpulse  überträgt,  und  eine  Verbindung,  welche 
mehr  reflectorische,  automatische  Bewegungen  veranlasst.  In  dieser 
Weise  finden  wir  beispielsweise  auch  die  Verhältnisse  beim  moto- 
rischen Trigeminuskern.  Wir  kennen  hier  eine  Verbindung  vom  Gross- 
him  durch  die  Schleifenschicht  zum  motorischen  Trigeminuskern, 
welche  die  Willensimpulse  des  Grosshims  überträgt,  wir  wissen 
aber  auch,  dass  eine  Bahn  unabhängig  vom  Grosshirn  den  motorischen 
Trigeminuskern  zur  Anregung  bringen  kann,  welche  nicht  direct  vom 
Grosshim  beeinflusst  wird,  sondern  automatisch,  reflectorisch 
wirkt.  In  Fällen,  wo  das  centrale  Neuron  der  motorischen  Himnerven 
zur  Hirnrinde  und  die  Pyramidenbahnen  geschädigt  sind,  finden  wir, 
dass    die   Kranken   willkürlich   nicht  im   Stande   sind,  den   Mund  zu 
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schliessen,  nicht  willkürlich  ihre  Gesichtsmusculatur  zu  innerviren, 
wiUtftrlich  keine  Schluckbewegung  zu  vollführen,  dass  sie  aber  alle 
diese  Bewegungen  automatisch,  reflectorisch  ausführen  können.*)  Für 
den  automatischen,  reflectorischen  Kau-  und  Schluckact 
glaube  ich  in  der  sogenannten  cerebralen  Trigeminuswurzel 
einen  anatomischen  Ausdruck  zu  finden,  namentlich  auch  durch 
die  von  mir  gefundene  Verbindung  zum  Glossopharyngeus-Vaguskem. 
Wenn  wir  einen  ähnlichen  Ursprung  dieser  Fasern  im  vorderen  Zweihügel 
berücksichtigen,  wie  andere  motorische  Haubenbündel  (Vierhügel- Vorder- 
strangbahn u.  s.  w,),  welche  zum  Theil  den  automatisch  reflectorischen 
Bewegungen  vorzustehen  scheinen,  ferner  die  Innervation  von  Hirn- 
nervenkernen  durch  die  Fasern  der  cerebralen  Trigeminus- 
wurzel erwägen,  die  physiologisch  zusammenwirken,  wie 
der  motorischeTrigeminuskernund  der  Vagus-Glossopharyn- 
geuskern,und  wenn  wir  fern  er  in  Betracht  ziehen,  dass  in  der  sogenannten 
cerebralen  Trigeminuswurzel  hauptsächlich  absteigende  Fasern  ent- 
halten sind,  welche  zu  diesen  Kernen  gehen  und  von  ziemlich  dicker 
Markscheide  umhüllt  sind,  so  können  wir  wenigstens  mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit  die  cerebrale  Trigeminuswurzel  oder  vielmehr  die 
cerebrale  Trigeminus-Vagus-Glossopharyngeuswurzel  mit 
dem  automatisch-reflectorischen  Kau-  und  Schluckact  in 
Beziehung  bringen.  Ebenso  stehen  auch  die  im  hinteren  Längs- 
bündel verlaufenden  Fasern,  welche,  wie  oben  beschrieben,  Collateralen 
zu  den  Hirnnervenkernen  der  Augeumuskelnerven  abgeben,  in  ähnlicher 
Beziehung  zu  diesen  Kernen,  so  dass  auf  dieser  Bahn  die  automatisch 
reflectorischen  Blickrichtungen  erfolgen. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  VI  u.  VII. 

a  Bündel  vom  lateralen  Haubenfeld  der  Brücke  zum  gleichseitigen  Vorder- 
strang des  Rückenmarks, 
b  Fasern  vom  lateralen  Feld  der  Substantia  reticularis  der  Brücke  in  die 
gegenüberliegende  Substantia  relicularis  der  Brücke,  Olivenzwischenschicht 
und  den  gegenüberliegenden  Vorderstrang.^ 
c  Bündel    vom  lateralen  Haubenfeld  der  Brücke  und  hinteren  Zweihügel- 
gegend zur  gegenüberliegenden  lateralen  Substantia  reticularis  und  zum 
gegenüberliegenden  Seitenstrang  des  Rückenmarks, 
d  Absteigende  Fasern  von  der  cerebralen  Tri  gern  inuswurzel  zum  Glossopha- 
ryngeus-Vaguskem. 
fid  Absteigende  Fasern  des  hinteren  Längsbündels. 
gH  Ventrales  Kleinhirn-Thalamusbündel. 
M  Monakow'sches  Bündel. 

M'  Fasern  aus  dem  ventrolateralen  Feld  der  Substantia  reticularis  der  hinteren 
Zweihügelgegend  und  der  Brücke  ins  Areal  des  gegenüberliegenden  Mona- 
kow'schen  Bündels  und  daselbst  zum  Rückenmark  absteigend. 
V  Verletzungsschnitt  in   sagittaler  Richtung  im  seitlichen  Hauben feld  der 
Brücke,  wodurch  die  Bogen  fasern  durchschnitten  werden. 
Vv  Vierhügel-Vorderstrangbahn. 
Fig.  1.    Querschnitt  durch  die  proximale  Brücke.    V  zeigt  den  sagittaleu  Ver- 
letzungsschnitt, nach  dem  die  Bündeln  a,  b,  c,  M'  und  M  abwärtas  und  gH  auf- 
wärts degeneriren. 

Fig.  2.  Frontalschnitt  durch  die  Medulla  oblongata.  Färbung  nach  Marchi. 
Die  absteigenden  Bündel  degeneriren  nach  der  Verletzuog  V  in  Fig.  1. 

Fig.  3.    Querschnitt  durch  das  oberste  Halsmark.    Färbung  nach  Marchi. 

Die  Bündel  a,  b,  c  und  M  degeneriren  absteigend  nach  der  Verletzung  V  in  Fig.  1. 

Fig.  4.    Frontalschnitt  durch  die  Medulla  oblontrata  nach  einem  feinen  sa- 

gittalen  Schnitt,  der  durch  den  rothen    Kern  und  vorderen  Zweihügel   geht  und 

den  Hirnschenkelfuss  intact  lässt.    Behandlung  nach  Marchi. 

Fig.  .5.  Querschnitt  durchs  oberste  Halsmark  nach  dieser  Verletzung  im 
vorderen  Zweihügel. 

Fig.  6.  Das  vomDeiter  s'schen  Kern  zum  venlralrn  Randzonenbündcl  des  Vor- 
derstrangs ziehende  Bündel  (Kleinhirn- Vorderstrangbaliii)  beim  HypoL'-lossusaustritt 
lateral  von  der  Olive.  Dargestellt  nach  i.^olirter  ZorstüninL^  des  medial-dorsalen 
Antheils  des  Deiters'schen  Kerns.  Die  aufsteigende  Degeneration  dieses  Bündels 
nach  Halsmarkverletzungen  (Vorderstranglasionen)  zeigt  dieselben  Bilder. 

Fig.  7.  Das  vom  Deiters'sehen  Kern  absteigende  Bündel  in  der  ventralen 
Randzone  des  Vorderstranges  im  obersten  Halsniark:  Kleiuhirn-Vorder.strangbahn. 


XVI. 
Ueber  Affectionen  der  Cauda  equina. 

Von 

Prof.  »r.  W.  V.  Bechterew 

in  St.  Petersburg. 

Die  Bearbeitung  der  Symptomatologie  und  der  klinischen  Dia- 
gnostik der  Affectionen  der  Cauda  equina,  eine  Frucht  des  letzten  Viertels 
unseres  Jahrhunderts,  kann  noch  immer  nicht  als  abgeschlossen  be- 
zeichnet werden.  Behufs  eingehender  Beleuchtung  der  Symptome  dieser 
Affectionen  sind  von  mir  bereits  vor  15  Jahren  experimentelle  Unter- 
suchungen über  Durchschneidung  der  Cauda  equina  und  des  Conus 
medullaris  ^)  unternommen  worden,  und  zwar  an  Hunden  im  Verlaufe 
des  Winters  18S3/1884.  Hierbei  konnten  alle  wesentlichen  Besonder- 
heiten der  Affection  an  Thieren  reproducirt  und  beleuchtet  werden,  zu 
einer  Zeit,  wo  die  klinischen  Erscheinungen  derselben  bei  Kranken  noch 
nicht  Gegenstand  der  speciellen  Untersuchung  gewesen  waren.  Zum 
Zwecke  unserer  obigen  Experimente  gingen  wir  bald  durch  das  Spatium 
rhomboidale,  bald  durch  das  Gelenk  zwischen  letztem  und  vorletztem 
Lendenwirbel  mit  dem  Messer  in  den  Wirbelkanal  der  Versuchsthiere  ein. 
Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die  Ergebnisse  des  Eingriffes  in  jedem  Falle 
durch  postmortale  Untersuchung  geprüft  wurden.  Die  Erscheinungen, 
die  wir  bei  dem  erstgenannten  Eingriffe  an  den  Thieren  beobachteten, 
sind  von  uns  wie  folgt  beschrieben  worden: 

,, Völlige  Paralyse  des  Schwanzes  und  merkliche  Störung  der  Will- 
kürbewegungen in  der  hinteren  Extremität;  totale  Anästhesie  des 
ganzen  Schwanzes,  des  Damms  (einsolilies.slich  der  Geschlechtsorgane 
und  des  Anus)  und  der  dorso-medialen  Fläche  beider  Oberschenkel; 
Lähmung  beider  Sjjhincteren.'' 

,,ln  denjenigen  Fällen,  wo  die  Wurzeln  in  dem  Räume  zwischen 
den  zw^ei  letzten  Lendenwirbeln  durchschnitten  wurden,  fand  sich  bei 
den  Versuchsthieren  ausser  den  vorhin  genannten  Erscheinungen  eine 
ausserordentlich  auffallende  Störung  der  Beweglichkeit 
beider  hinterer  Extremitäten,  welcher  zufolge  der  hintere  Theil 
des  Rumpfes  bei  Bewegunixen  nach  beiden  Seiten  hin-  und  herschwankte. 
Gleichzeitig  war  ausser  Schwanz  und  Damm  fast  die  gesammte 

1)  Becliterew  und  Koscnbacli,  Wiestnik  kliu.  i  psiid.  psich.  1S84  (in  rus- 
sischer Sprache)  und  Neurolog.  (.'eulrnlM.  1S.S4. 
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dorso-mediale  Fläche  beider  hinterer  Gliedmassen  anästhe- 
tisch  geworden." 

„In  den  gelähmten  Muskeln  entwickelte  sich  im  Laufe 
der  Zeit  complete  Entartungsreaction.  Bereits  etwa  zwei 
Wochen  nach  dem  Eingriffe  hörte  die  faradische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  gänzlich  auf;  der  constante  Strom  hingegen  ergab  bei  Anoden- 
schliessung eine  stärkere  Contraction,  als  bei  Kathodenschliessung." 

Es  äussert  sich  also  das  ganze  Symptomenbild  der  Durchschnei- 
dung der  Cauda  equina  bei  Thieren  durch 

1.  Anästhesie,  welche  sich  auf  die  Gegend  des  Anus,  den  Damm, 
die  Geschlechtsorgane  und  die  dorso-mediale  Fläche  beider  hinterer 
Gliedmassen  beschränkt; 

2.  Parese  der  beiden  hinteren  Gliedmassen  mit  Entartungsreaction 
der  gelähmten  Muskeln;  und 

3.  Paralyse  des  Sphincter  vesicae  et  ani. 

Der  Complex  aller  dieser  Störungen  ergiebt  ein  ausserordentlich 
charakteristisches  Bild,  welches  mit  dem  in  pathologischen  Fällen  von 
Affectionen  der  Cauda  equina  beim  Menschen  beobachteten  Symptomeo- 
bilde  sich  völlig  deckt  und  durch  keine  anderen  Mittel  reproducirt 
werden  kann.  Zu  bemerken  wäre  hier,  dass  es  nicht  im  Plane  der 
oben  erwähnten  Versuche  lag,  das  bereits  aus  klinischen  Beobachtungen 
hergeleitete  Bild  der  Affection  zu  bestätigen  oder  zu  widerlegen.  Sie 
wurden  von  uns  vielmehr  in  ganz  anderer  Absicht  unternommen  und 
dabei,  wie  schon  erwähnt,  zu  einer  Zeit,  wo  das  klinische  Bild  der 
Erkrankung  der  Cauda  equina  noch  nicht  klargelegt  und  in  der  Literatur 
nur  die  Fälle  von  Westphal  und  Roth')  (mit  Sectionsbefunden)  und 
der  Fall  von  Kahler 2)  (ohne  solchen  Befund),  ohne  indessen  zu  meiner 
Kenntniss  gelangt  zu  sein,  veröffentlicht  worden  waren.  Seitdem  ist 
freilich  die  Literatur  der  Affectionen  der  Cauda  equina  und  des  Conus 
medullaris  erheblich  angewachsen,  allein  auch  die  späteren  klinischen 
Beobachtungen  stehen  mit  der  obigen,  und,  soviel  ich  weiss,  einzigen 
experimentellen  Ermittelung  auf  dem  in  Rede  stehenden  Gebiete  in  vollem 
Einklang. 

In  meiner  Arbeit  „Ueber  eine  Affection  des  Conus  mediilhiris  und 
der  Cauda  equina",  die  in  russisclier  Sprache  im  Jiihre  1S90  erschien  •■), 
findet  sich  eine  Zusammenstellung  der  ganzen  bis  dahin  veriHVentlichteu 
Literatur  über  Erkrankungen  der  Cauda  equina  und  eine  Beschreibung 
eines  von  mir  beobachteten  interessanten  Falh'S  dieser  Art.     Neue  Beo- 

1)  Westphal,  Charit(^'-Annalen.  1870.  Roth,  Inauir.-Disscrt.  1SS3.  Neiirol. 
Centr.  1SS4.  Nr.  4. 

2)  Kahler,  Prager  med.  Woch.  Is^J. 

3)  „Wratsch"  1890. 
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bachtungen  sind  seit  jener  Zeit  in  grosser  Anzahl  mitgetheilt  worden. 
Ausser  den  schon  erwähnten  Arbeiten  von  Westphal,  Roth,  Kahler 
und  mir  (siehe  die  Zeitschrift  „Wratsch"  1890,  in  russischer  Sprache) 
sind  auf  diesem  Gebiete  folgende  Autoren  namhaft  zu  machen:  Eisen- 
lohr  (Neurolog.  Centralbl,  1884.  Nr.  4),  Thorburn  (Brain  1888), 
Oppenheim  (Archiv  f.  Psychiatrie  1889,  1),  Lach  mann  (Arch.  f. 
Psychiatrie,  Bd.  XIII,  Heft  1.  S.  50),  Kirchhoff  (Arch.  f.  Psychiatrie, 
Bd.  XV),  Rosenthal  (Wien,  medic.  Presse  1888.  Nr.  18—20),  Bern- 
hardt (Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  Nr.  32),  Huber  (Wien, 
medic.  Wochenschr.  1888.  Nr.  39  u.  40),  Osler  (The  med.  News  1888), 
Koslow  (Medic.  Obosrenije  1890.  Nr.  4,  russisch),  Eulenburg  (Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.  1891.  Bd.  XVIII),  Valentini  (Zeitschrift  f.  klin. 
Medic.  1893.  Bd.  XXU),  Sarbo  (Arch.  f.  Psychiatrie.  1893.  Bd.  XXV), 
Schnitze  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1894),  Raymond  (Nouv. 
iconogr.  de  la  Salpetriere.  1895.  Lei^^ons  sur  les  maladies  du  Systeme 
nerveux.  1896.  Vol.  14—16),  Schiff  (Zeitschr.  f.  klin.  Medic.  1896. 
Bd.  XXX),  Higier  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1896.  S.  185), 
Clemens  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1897),  Kost  er  (Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1897),  Bregmaun  (Neurolog.  Centralbl.  1897), 
Schlesinger  (Wien.  klin.  Wochenschr.  1897),  Frankl-Hochwart 
und  Zuckerkandl  (Die  nervösen  Störungen  der  Blase.  Wien  1898). 
L.  R.  Müller  (d.  Zeitschr.  Bd.  XIV).  Es  kann  hier  natürlich  nicht  der 
Ort  sein,  auf  alle  von  den  genaouten  Autoreu  mitgetheilten  Fälle  von 
Erkrankung  der  Cauda  equina  im  Einzelnen  einzugehen.  Nach  allen 
in  der  Literatur  vorhandenen  Beobachtungen  gestaltet  sich  das  Bild  der 
Erkrankung  der  Cauda  e(|uina  und  des  Conus  medullaris  folgendermassen: 
In  den  acuten  Fällen  besteht  in  der  ersten  Zeit  nicht  selten  völlige 
motorische  und  seusorische  Paralyse  der  unteren  Extremitäten,  was 
fraglos  nicht  allein  von  der  Affection  des  Conus  medullaris  mit  den 
Wurzeln  der  Cauda  equiua,  sondern  von  gleichzeitigem  ErgrifiFensein 
eines  Theiles  der  Lendenanscliwelhing  des  Rückenmarks  in  Abhängigkeit 
steht.  Mit  der  Zeit  jedoch  geht  die  Lähmung  der  Beine  in  dem  Maasse, 
wie  sich  die  Affection  auf  den  Conus  medullaris  und  auf  die  Wurzeln 
der  Cauda  equina  beschränkt,  allmählicli  zurück  und  es  restirt  dann  eine 
mehr  oder  weniger  anhaltende  Parese,  vorzugsweise  der  Muskeln  an 
der  hinteren  Oberschenkelfläclie,  nebst  Anästliesie  im  Gebiete  der  Anal- 
öffnung, dos  Gesässes,  des  Scrotum  (besonders  an  der  hinteren  Seite 
desselben),  des  Gliedes,  der  Urethra  und  gar  nicht  selten  im  Gebiete  der 
hinteren,  in  manchen  Fällen  auch  der  nuMlialen  Fläche  der  OberschenkeP\ 

1)  Die  Annsthesie  im  Gel>it'to  des  N.  cutaiieus  femoris  posterior  ist  da- 
durch bedin.frt,  dass  dieser  aus  dem  Plexus  ischiadicus  stamniende  Nerv  sehr  tief 
1111(1  zwar  in  iileicher  Hr»lie  wie  die  Dammnerven  aus  dem  Rückenmark  heraustritt. 
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In  manchen  Fällen  breitet  sich  die  Anästhesie  indessen  auch  auf 
die  hinteren  und  theilweise  noch  auf  die  lateralen  Theile  der  Unter- 
schenkel, ja  auf  die  Fusssohlen  aus. 

Hin  und  wieder  gelangen  ausserdem  locale  Hyperästhesien  und 
Parästhesien  in  den  anästhetischen  Gebieten  zur  Beobachtung. 

Als  constante  Erscheinung  bestehen  femer  von  Anbeginn  der 
Krankheit  Störungen  der  Function  der  Harnblase,  die  sich  vorzugs- 
weise in  Paralyse  des  M.  detrusor  und  des  Sphincter  äussern;  später- 
hin können  noch  andere  Störungen  dieser  Organe  auftreten.  In  der- 
selben Weise  wird  der  Mastdarm  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Die 
Qeschlechtsthätigkeit  ist  fast  immer  entweder  völlig  aufgehoben  oder 
abgeschwächt;  in  einigen  Fällen  war  übrigens  nur  Impotentia  seminis 
ejaculandi  bei  normaler  Potentia  coeundi  vorhanden. 

In  den  gelähmten  Muskeln  entwickelt  sich  nicht  selten  Atrophie 
und  Veränderung  der  Stromerregbarkeit,  manchmal  aber  auch  wahre 
Entartungsreaction.  Bemerkens werth  ist  der  in  dem  Falle  von  K Os- 
lo w  beobachtete  Schwund  der  faradischen  Erregbarkeit  des  gelähmten 
Sphincter  ani,  eine  Erscheinung,  die  zweifellos  auch  in  anderen  Fällen 
solcher  Paralysen  nachweisbar  sein  müsste.  In  acuten  Fällen  endlich 
bestehen  noch  andere  Ernährungsstörungen,  wie  acuter  Decubitus  in 
der  Kreuz-  oder  Gesässgegend. 

Die  Sehnenreflexe  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erhalten,  mit 
Ausnahme  des  Achillessehneureflexes,  welcher  häufig  fehlt  oder  abge- 
schwächt ist.  Sog.  Fussphänomen  (Fusselonus)  ist  in  keinem  Falle 
beobachtet  worden.  Die  Haut-  und  Schleimhau treflexe  sind  in  den 
anästhetischen  Gebieten  gar  nicht  vorhanden  oder  sie  erscheinen  bei 
incompleter  Anästhesie  hochgradig  abgeschwächt.  Es  verschwindet 
so  der  Analreflex  und  der  Reflex  des  Sphincter  vesicae  (bei  Bougirung), 
sowie  der  Glutäal-  und  Fusssohlenreflex.  M 

Es  kommt  noch  hinzu,  dass  nach  neueren  Untersuchungen  von 
L  Bluraenau  und  nach  den  von  mir  in  meiner  Klinik  beobachteten 
Fällen  bei  AflFectiouen  der  Cauda  equina  auch  der  sog.  bulbocavernöse 
oder  Genitalreflex,  welcher  zuerst  von  Onanoff'^)  und  späterhin  von 
Hughes^)  beschrieben  wurde,  als  fehlend  zu  bezeichnen  ist. 

Zu  den  klinischen  Merkmalen  der  Erkrank luu^  des  Conus  medul- 
laris  und  der  Cauda  equina  gehören  auch  Erscheiiiuni^en  an  den  Lenden- 
wirbeln und  am  Sacrum,  bestehend  in  einfacher  Driickeniptindlichkeit 
oder  in  Schmerzhaftigkeit  bei  Percussion.^) 


1)  8.  meinen  Aufsatz  in  der  Zeitschrift  „Wratscli"  1M»<)  (rii>sisch  . 

2)  Bull,  de  la  Soc.  de  Biologie.    3.  ^Mai  IMX»  (La  Semaiiie  iiumI.  ISImi.  No.  20.) 

3)  Alienist  and  Nenrol.  IVJl. 

4)  Zum  Nachweise  der  Schmerzempfindlichkeit  bediene  ich  mich  iu  diesen 
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Id  weniger  acuten  und  in  den  chronischen  Fällen  von  Erkrankung 
des  Conus  meduUaris  und  der  Cauda  equina  entwickeln  sich  alle  vorhin 
namhaft  gemachten  Erscheinungen  nach  und  nach.  Von  Anbeginn  an 
bestehen  Störungen  der  Geschlechtsfunctionen  und  der  reflectorischen 
Blasen-  und  Mastdarmthätigkeit,  sowie  Alterationen  der  Sensibilität. 
Motorische  Paresen  an  den  unteren  Extremitäten  und  Lähmung  der 
Sphincteren  treten  erst  später  hinzu. 

Im  Ganzen  kommen  also  bei  Affectionen  des  Conus  medullaris  und 
der  Cauda  equina  des  Menschen  ausser  subjectiven  Erscheinungen 
(Schmerzen  und  Parästhesien  am  Damme,  am  Anus,  am  Penis  und 
an  den  Beinen)  für  gewöhnlich  folgende  Symptome  zur  Beobachtung: 
1.  Anästhesie  des  gesammten  Dammes,  des  Anus  und  der  Geschlechts- 
organe, der  Gesässgegend^  der  hinteren  und  theilweise  der  inneren 
Fläche  der  Oberschenkel;  bei  stärkerem  Aufwärtsrücken  der  Affection 
ergreift  die  Anästhesie  manchmal  auch  die  hinteren  Theile  der  Unter- 
schenkel, die  Fusssohle,  in  manchen  Fallen  sogar  die  vordere  Fläche 
der  Unterschenkel;  2.  motorische  Paralyse  der  unteren  Extremitäten 
mit  Alterationen  der  elektrischen  Reaction  der  gelähmten  Muskeln,  die 
von  Nerven  versorgt  werden,  in  deren  Verästelungsgebiet  sich  die 
vorhin  genannten  anästhetischen  Felder  vertheilen  (bei  circumscrip- 
teren  Affectionen,  wo  die  Anästhesie  sich  nirgends  auf  die  Beine  er- 
streckt, können  motorische  Alterationen  in  letzteren  auch  fehlen); 
3.  Lähmung  der  Thätigkeit  der  Harnblase  und  des  Mastdarms  mit 
Sphincterenparalyse;  4.  sexuelle  Impotenz,  und  5.  Abschwächung  oder 
völliges  Verschwinden  der  Reflexe  an  den  unteren  Extremitäten. 

Es  finden  sich  somit  auch  bei  dem  Menschen  in  Fällen  von  Er- 
krankungen der  Caudaequinawurzeln  im  Wesentlichen  ganz  analoge 
Lähmungserscheinungen,  wie  bei  den  Thieren,  nur  dass  bei  letzteren 
wegen  UnvoUständigkeit  der  Beobachtung  Störungen  der  Functionen 
des  Geschlechtsapparates  von  uns  nicht  eruirt  werden  konnten.  Die 
Ausbreitung  der  Anästhesie  und  der  Lähmungserscheinungen  ist  je 
nach  der  Höhe  der  Affection  der  Cauda  equina  eine  etwas  verschiedene, 
wie  dies  auch  die  Thierversuche  erkennen  liessen.  So  beschränken 
sich  in  einigen  Fällen  alle  Erscheinungen  auf  Anästhesie  der  unteren 
Gesässgegend,  der  Umgebung  des  Anus,  des  Dammes,  des  Penis,  der 
inneren  Fläche  der  Oberschenkel  und  auf  Lähmung  der  Sphincteren 
und  des  Gliedes.  So  verhielt  es  sich  z.  B.  in  dem  Falle  von  West- 
phal.     In   einzelnen  Fällen    gelangt  die  Anästhesie   nicht   einmal  an 


Fällen  der  sog.  tiefen  Percussion  mittelst  Hammers  und  Plessimeters.  In  einem 
Falle  von  Abscessbildung  an  der  vorderen  Fläche  des  Sacrum  konnte  ich  durch 
Percussion  eine  deutliche  Dämpfung  des  Schalles  in  der  Kreuzbeingegend  am  Orte 
der  vorhanden  gewesenen  Affection  nachweisen. 
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die  innere  Fläche  der  Oberschenkel.  In  anderen  Fällen  hinwiederum 
gesellt  sich  zu  den  vorhin  erwähnten  Erscheinungen  Parese  oder  Para- 
lyse von  Muskeln,  die  vom  N.  ischiadicus  und  N.  pudendo-haemor- 
rhoidalis  versorgt  werden,  wobei  auch  die  Anästhesie  sich  über  einen 
grossen  Theil  der  unteren  Extremitäten,  vorwiegend  über  die  hintere 
Fläche  der  Oberschenkel  und  Unterschenkel,  die  Fusssohlen  und  sogar 
die  vordere  Fläche  der  Unterschenkel  (s.  z.  B.  den  Fall  von  Thor- 
burn)  erstreckt  Liegt  die  AflFection  höher  oben,  so  werden  auch  die 
Nervi  femorales  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Nach  Raymond  (Nouv.  Iconographie  de  la  Salpetr.  1895.  S.  102) 
steigern  sich  die  Symptome  in  demMaasse,wie  die  AfiFection  vom  unteren 
Theile  desSacralkanales  zur  Höhe  des  ersten  Lendenwirbels  hinaufsteigt, 
in  folgender  Weise: 

a)  Symptome,  die  sich  äussern  durch  Lähmung  der  Harnblase 
allein  oder  durch  Lähmung  von  Blase  und  Mastdarm  (Compression 
der  diese  Organe  versorgenden  Nerven  durch  Tumoren  des  Filum 
terminale). 

b)  Dieselben  Symptome,  begleitet  von  Anästhesie  im  Gebiete  des 
Scrotum  oder  der  Labia  majora,  des  Dammes,  der  Umgebung  des  Anus, 
des  unteren  Theiles  des  Gesässes  (Beschädigung  des  Centrum  ano-vesi- 
cale  an  der  Basis  des  Conus  terminalis). 

c)  Incontinentia  oder  Retentio  urinae,  Incontinentia  oder  Obstipatio 
alvi  mit  Anästhesie  im  Gebiete  der  Geschlechtsorgane,  des  Dammes, 
der  Umgebung  der  AnalöfiFnung  und  am  Gesäss,  ausserdem  sensitiv- 
motorische Paralyse  des  von  dem  N.  peroneus  versorgten  Haut-  und 
Muskelgebietes  (Beschädigung  der  unteren  Wurzeln  des  Plexus  sacralis). 

d)  Dieselben  Symptome  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  sensitiv- 
motorische Paralyse  an  den  unteren  Extremitäten  auf  das  Verästelungs- 
gebiet des  N.  ischiadicus,  mit  Ausnahme  des  Gebietes  des  N.  peroneus, 
übergeht  (AflFection  der  oberen  Wurzeln  des  Plexus  sacralis). 

e)  Dieselben  Symptome  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  sensitiv- 
motorische Paralyse  an  den  unteren  Extremitäten  auf  alle  vom  N.  ischia- 
dicus versorgten  Gebiete  übergeht:  Paralyse  der  Muskeln  an  der  hinteren 
Fläche  des  Oberschenkels,  aller  Muskeln  des  Unterschenkels  und  Fasses, 
Anästhesie  der  hinteren  Fläche  des  Ober-  und  Unterschenkels,  der 
Planta  pedis  und  des  ganzen  Fusses  mit  Ausnahme  der  medialen  Flüche 
desselben  (AflFection  aller  Wurzeln  des  Plexus  sacralis  oder  des  ent- 
s-prechenden  Theiles  des  Rückenmarks). 

f)  Dieselben  Symptome,  mit  gleichzeitiger  Parese  der  von  Aesteu 
des  Plexus  lumbalis  (N.  cruralis  und  obturatorius)  versorgten  Muskeln 
(AflFection  mit  consecutiver  completer  Paralyse  der  Wurzeln  des  Plexus 
sacralis  und  partieller  Paralyse  der  Wurzeln  des  Plexus  lumbalis). 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkiimle.    XV.  B<1.  llj 
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In  weniger  acuten  und  in  den  chronischen  Fällen  von  Erkrankun 
des  Conus  medullaris  und  der  Cauda  equina  entwickeln  sich  alle  vorb 
namhaft  gemachten  Erscheinungen  nach  und  nach.     Von  Anbeginn 
bestehen  Störungen  der  Geschlechtsfunctionen  und  der  reflectorisc 
Blasen-  und  Mastdarmthätigkeit,   sowie  Alterationen    der   Sensibi' 
Motorische  Paresen  an  den    unteren  Extremitäten   und  Lähmung 
Sphincteren  treten  erst  später  hinzu. 

Im  Ganzen  kommen  also  bei  Affectionen  des  Conus  medullär 
der    Cauda   equina   des   Menschen   ausser    subjectiven  Erscheii 
(Schmerzen    und   Parästhesien  am  Damme,    am  Anus,   am  Per 
an  den  Beinen)  für  gewöhnlich  folgende  Symptome  zur  Beoba 
1.  Anästhesie  des  gesammten  Dammes,  des  Anus  und  der  Ges< 
Organe,  der  Gesässgegend ,   der   hinteren   und   theilweise   der 
Fläche  der  Oberschenkel;  bei  stärkerem  Aufwärtsrücken  der 
ergreift  die  Anästhesie  manchmal  auch  die  hinteren  Theile  <     , 
Schenkel,  die  Fusssohle,  in  manchen  Fällen  sogar  die  vord     ,. 
der  Unterschenkel;    2.  motorische  Paralyse    der    unteren  E       i 
mit  Alterationen  der  elektrischen  Reaction  der  gelähmten  ^ 
von  Nerven    versorgt   werden,   in   deren   Verästelungsgeb 
vorhin   genannten    auästhetischen   Felder   vertheilen    (bei  t 

teren  Affectionen,  wo  die  Anästhesie   sich   nirgends  auf 
streckt,   können    motorische   Alterationen    in    letzteren    ' 
3.  Lähmung  der   Thätigkeit  der    Harnblase   und    des    ^ 
Sphincteren paralyse;  4.  sexuelle  Impotenz,  und  5.  Absei 
völliges  Verschwinden  der  Reflexe  an  den  unteren  Exi 

Es  finden  sich  somit  auch  bei  dem  Menschen   in 
krankungen   der  Caudaequinawurzeln  im    Wesentliche 
Lähmungserscheinungen,  wie  bei  den  Thieren,  nur  d?. 
wegen  UnvoUstäudigkeit  der  Beobachtung  Störunge] 
des  Geschlechtsapparates  von  uns  nicht  eruirt   werd 
Ausbreitung  der  Anästhesie    und    der   Lähmungser^ 
nach  der  Höhe  der  Affectiou  der  Cauda  equina  eine 
wie  dies    auch   die  Thierversuche    erkennen    liessei 
sich  in  einigen  Fällen  alle  Erscheinungen  auf  Au 
Gesässgegend,  der  Umgebung  des  Anns,  des  Dam 
inneren  Fläche  der  Oberschenkel    und    auf  Lähm 
und  des  Gliedes.     So  verhielt  es  sieh  z.  B.  in   d 
phal.     In    einzelnen  Füllen    gelaugt   die  Auästli' 

Fallen  der  .sog.  tiefen  Percu.ssiou  mittelst  Hammers  w 
Falle  von  Ab>ees.si)il(hni,Lr  an  der  vorderen  Flüche  de- 
Perenssion  eine  deutliche  L)ani{)ruug  des  Schalles  in  dt- 
der  vorhanden  gewesenen  Atlection  nachweisen. 
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g)  Complete  sensitiv-motorische  Paralyse  der  unteren  Extremitäten, 
Anästhesie  bis  hinauf  zum  unteren  Theile  des  Bauches  und  Rückens 
mit  Lähmung  der  Blase  und  des  Mastdarms  (intraspinale  Affection, 
bis  zur  Lendenanschwellung  hinauftteigend,  oder  extraspinale  Affection 
mit  gleichzeitiger  Betheiligung  des  Plexus  lumbalis  und  sacralis). 

Was  die  Erscheinungen  betrifft,  die  durch  Erkrankungen  des  Conus 
medullaris  selbst  bedingt  werden,  so  habe  ich  mich  schon  im  Jahre  1890 
(s.  meinen  betreffenden  Artikel  in  der  Zeitschrift  „Wratsch''  1890,  in 
russischer  Sprache)  darüber  wie  folgt  geäussert:  „So  ähnlich  die  Merk- 
male der  Erkrankung'  desselben  mit  denen  von  Affectionen  der  Cauda 
equina  allein  oder  dieser  letzteren  und  des  Conus  medullaris  zusammen 
sein  mögen,  in  klinischer  Beziehung  dürfen  beide  jedoch  nicht  identi- 
ficirt  werden.  Leider  lässt  die  beschränkte  Anzahl  von  Beobachtungen 
mit  Sectionsbefunden,  in  welchen  der  Conus  medullaris  allein  betroffen 
war,  eine  ins  Einzelne  gehende  Differentialdiagnose  dieser  Affection 
von  solchen  der  Cauda  equina  nicht  durchführbar  erscheinen.  Indessen 
führt  die  Betrachtung  einiger  der  von  Erkrankung  des  Conus  medul- 
laris veröffenÜichten  Fälle,  so  desjenigen  von  Oppenheim,  zu  der 
Ansicht,  dass  hier  zum  unterschied  von  den  Affectionen  der  Cauda 
equina  keine  Störungen  der  Qehbewegungen  vorkommen,  die  Anästhesie 
sich  nicht  auf  das  Gebiet  der  Nn.  ischiadici  und  femorales  ausbreitet, 
sondern  auf  das  der  Nn.  pudendo-hämorrhöidales  sich  beschränkt** 

In  der  Folge  ist  von  Raymond  (L  c.  S.  93)  gegenüber  einigen 
Anatomen  die  obere  Grenze  des  Conus  medullaris  unmittelbar  über 
dem  Centrum  ano-vesicale  bezw.  der  Austrittsstelle  der  3.  und  4.  Sacnd- 
wurzel  angenommen  worden,  infolge  dessen  Affectionen  des  Conus  medul- 
laris gekennzeichnet  werden  nur  allein  durch  Störungen  der  Inner- 
vationssphäre  der  Blase  und  des  Mastdarms.  Diese  Darstellung  findet 
sich,  wie  aus  Obigem  hervorgeht,  in  vollem  Einklänge  mit  meinen 
früheren  Ermittelungen  und  dient  zur  unmittelbaren  Bestätigung  der 
letzteren. 

Nach  diesen  Ausführungen  beschreiben  wir  hier  folgenden  sehr 
bemerkenswerthen  FaU^  in  welchem  sich  an  eine  Durchwachsung  des 
unteren  Theiles  der  Wirbelsäule  durch  eine  maligne  Neubildung  eine 
Erkrankung  der  Cauda  equina  angeschlossen  hatte: 

A.  D.,  intelligenter  und  erfahrener  Arzt,  von  gesunden  Eltern  ab- 
stammend, ist  in  der  letzten  Zeit  seit  mehreren  Jahren  krank.  Mehr  als 
4  Jahre  vor  seiner  gegenwärtigen  Erkranknng  war  ihm  ein  Tumor  am 
linken  Testikel  aufgefallen,  nnd  obwohl  er  denselben  angeblich  im  Begiime 
für  eine  tubercolöse  Nenbildang  angesehen,  hatte  er  merkwürdiger  Weise  nicht 
nnr  nicht  den  Wunsch  zu  einer  radicalen  Operation  geäussert,  sondern  si<di 
nicht  einmal  mit  einem  seiner  Collegen  darüber  ausgesprochen.  Unterdessen 
nahm  die  Geschwulst  allmählich  an  Umfang  zn  nnd  erreichte  nach  eini^r 
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Zeit  KindskopfgrÖBfie.  Zngleich  traten  so  heftige  Schmerzen  ein,  dass  der 
Kranke  in  eine  Operation  willigen  musste.  Die  Operation  wnrde  von  den 
Professoren  N.  F.  Wyssotzki  und  W.  J.  Rasnmowski  Ende  März  1891 
aosgef&hrty  wobei  der  Tumor,  der  reichlich  6  Pfund  schwer  war,  als  be- 
dingungslos maligner  Natur  sich  herausstellte. 

Schon  bei  der  Operation  yermuthete  man  das  Vorhandensein  meta- 
Btatischer  Oeschwulbtknoten  in  der  Bauchhöhle.  Der  Kranke  war  nun  von 
der  Geschwulst  befreit,  allein  die  Schmerzen,  die  früher  in  dem  Tumor 
selbst  bestanden,  stellten  sich  in  der  Nai-be  ein  und  wurden  häufig  in  das 
fehlende  Organ,  d.  h.  in  den  enucleirten  linken  Testikel,  projicirt  Im  Laufe 
der  Zeit  erholte  sich  der  Kranke  jedoch  beträchtlich  und  fühlte  sich,  theil- 
weise  durch  eine  1891  unternommene  Reise  in  den  Kaukasus,  sehr  gekräftigt. 
Im  Winter  1891/92  trat  eine  Verschlimmerung  ein,  die  Schmerzen  in 
der  Narbe  und  in  der  Tiefe  des  Abdomens  nahmen  zu  und  störten  die 
Rohe  des  Kranken,  ja  steigerten  sich  bis  zu  einem  Grade,  dass  der  Kranke 
nieht  zu  sitzen  im  Stande  war.  Gleichzeitig  schien  eine  gewisse  Störung 
der  Beweglichkeit  der  unteren  Extremitäten  aufgetreten  zu  sein.  Der  Kranke 
bewegte  sich  äusserst  langsam,  trat  ungemein  vorsichtig  auf  und  bediente 
sich  dabei  immer  eines  Stockes.  Seinen  langsamen,  erschwerten  Gang  er- 
klärte der  Ejranke  als  ausschliesslich  bedingt  durch  Schmerzen  in  der  Narbe, 
welche  die  Freiheit  der  Bewegungen  der  Beine  behinderten, 

Da  der  erste  Aufenthalt  im  Kaukasus  dem  Kranken  Linderung  ver- 
schafft hatte,  so  wünschte  der  Ejranke  im  Frühjahre  1892  eine  Wiederho- 
lung desselben.  Dieses  Mal  kehrte  der  Kranke  um  den  20.  August  schon 
mit  völlig  gelähmten  Beinen  zurück,  mit  qualvollen  Schmerzen  in  der  Lende 
und  in  der  Tiefe  des  Bauches.  Unmittelbar  nach  seiner  Rückkehr  aus  dem 
Kaukasus  wurde  ich  zu  dem  Kranken  gerufen.  Er  befand  sich  nach  seiner 
Kaukasusreise  in  einem  so  verzweifelten  Zustande,  dass  seine  Frau  mir  offen 
erklärte,  sie  habe  ihn  nur  mit  Mühe  lebendig  nach  Kasan  bringen  können. 
Die  Leiden,  die  der  Kranke  erduldete,  waren  namenlos.  Auf  dem  Bette 
lag  ein  stöhnender,  entkräfteter,  abgemagerter  Mann  mit  halbverfallenen 
Gesichtszügen.  Ueber  seinen  halbgebengten  Beinen  waren  Reifen  ausge- 
spannt, auf  welchen  eine  leichte  Decke  ruhte,  da  dem  Kranken  in  Folge 
der  bestehenden  Hyperästhesie  an  Bauch  und  Beinen  die  leiseste  Berührung 
unerträglich  war. 

Von  der  Frau  des  Kranken  und  theilweise  von  letzterem  selbst  erfuhr 
ich  über  seinen  Aufenthalt  im  Kaukasus  Folgendes.  Nach  Ankunft  in  dem 
Badeorte  hatten  die  Schmerzen  nicht  nur  nachgelassen,  sondern  waren  im 
Gegentheil  stärker  und  schliesslich  unerträglich  geworden.  Da  die  Schmer- 
zen nach  wie  vor  hauptsächlich  in  der  Narbe  und  theilweise  sogar  in  das 
fehlende  Organ  verlegt  wurden,  so  sah  sich  der  Kranke  selbst  in  dem  Ge- 
danken bestärkt,  die  Ursache  seines  Leidens  liege  in  der  Narbe;  dieser 
Ueberzeugung  hatten  sich  auch  die  ihn  behandelnden  kaukasischen  Aerzte 
hingegeben,  zumal  die  Narbe  in  Wirklichkeit  ault'allend  hyperästhetisch  er- 
schien. Kurz,  es  wurde  während  seines  zweiten  Aufenthaltes  im  Kaukasus, 
wie  der  Kranke  berichtet,  von  einem  Cliirurg-en  auf  Grund  von  Indicationen, 
die  sich  nicht  eruiren  lassen,  zu  einer  zweiten  Operation  geschritten,  welche, 
wie  es  scheint,  in  Eröffnung  und  Excision  der  Narbe  besUuid.  Diese  Ope- 
ration führte  zu  einem  völligen  Misserfolge.  Der  Kranke,  der  vorher  noch 
gehen  konnte  und  nur  über  Schmerzen  in  der  Narbe  klagte,  war  nach  dem 
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Erwachen  aus  der  Chloroformnarkose  gftnzlich  gel&hmt  an  beiden  BeineD, 
ja  er  war  nicht  einmal  zu  sitzen  im  Stande  nnd  hatte  nnn  bei  der  leiscBten 
Bewegnüg  des  Rumpfes  nnerträgliche  Schmerzen  im  unteren 
Theil  der  Wirbelsäule  mit  äusserst  quälenden  ezcentrischen 
Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten.  Seitdem  sind  alle  zur 
WiederhersteUung  der  Beweglichkeit  der  Beine  unternommenen  Maassnahmen 
ohne  jeden  Erfolg  geblieben. 

Ich  fand  also  den  Kranken  nach  seiner  RQckkehr  vom  Kaukasus  in 
einer  höchst  kläglichen  Lage.  Entkräftet,  mit  halb  verfEdlenen  Gesichts* 
Zügen  und  halbgebeugten  Beinen  ruhte  er  unbeweglich  auf  seinem  Lager; 
eine  leichte  Bettdecke  ruhte  auf  einem  über  seinen  Beinen  «richteten  Ge- 
stelL  Diese  Lage  war  die  einzige,  die  der  Kranke  ertragen  konnte:  die 
leisesteLageveränderungbereitete  ihm  unerträglicheSchmerzen 
in  der  Wirbelsäule  und  in  den  Beinen,  am  Damm  und  im  unteren 
Theil  des  Abdomens.  Sah  man  sich  die  Lage  des  Kranken  näher  an, 
80  war  zu  bemerken,  dass  die  Richtung  des  Beckens  gegen  die  Längs- 
achse des  Rumpfes  etwas  nach  rechts  abwich  und  dass  sich  das 
Becken  gleichzeitig  um  seine  Achse  etwas  von  links  nach  rechts  ge- 
wissermassen  gedreht  hatte,  da  gewöhnlich  dem  Kranken  unter  die 
rechte  Beckenhälfte  ein  Kissen  geschoben  war.  Auch  seine  Beine  wurden 
durch  untergelegte  Kissen  in  einer  bestimmten  halbflectirten  Stellung  und 
etwas  nach  rechts  geneigt  gehalten.  Auf  Oummikissen  vermochte  der  Kranke 
nicht  zu  ruhen,  wegen  der  Schmerzen,  die  sich  dabei  im  unteren  Theile  d^ 
Wirbelsäule  einstellten.  Die  erwähnte  Lagerung  vermochte  der  Kranke 
jedoch  längere  Zeit  nicht  beizubehalten.  Nach  10,  15 — 20  Minuten  oder 
etwas  darüber  wünschte  er  mittelst  der  Betttücher  erhoben  und  einige  Zeit 
in  der  Luft  gehalten  zu  werden,  worauf  er  wieder  die  frühere  Lage  ein- 
zunehmen verlangte. 

Diese  Procedur  des  Aufhebens  war  in  der  Regel  an  sich  schon  äusserst 
schmerzhaft  für  den  Kranken.  Schon  die  geringste  Wendung  des 
Beckens  nach  der  linken  oder  anderen  Seite  rief  die  heftigsten 
Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  hervor  und  die  Schmerzen  strahl- 
ten von  hier  in  die  Narbe,  in  die  linke  Leistengegend  und  die 
Beine  aus. 

Bei  Besichtigung  der  Beine  fand  sich  deutliche  Muskelatrophie  beider 
Ober-  und  Unterschenkel.  Besonders  hochgradig  atrophisch  war  die  Muscn- 
latur  des  linken  Oberschenkels  und  des  linken  Beines  überhaupt  Die  gal- 
vanische Erregbarkeit  der  atrophischen  Muskeln  war  erhalten,  die  faradische 
abgeschwächt  oder  geschwunden.  Die  Füsse  and  die  untere  Hälfte  der 
Unterschenkel  erschienen  ödematös  geschwollen;  an  der  rechten  Extremität 
war  das  Oedem  beträchtlicher,  als  an  der  linken.  Ein  sehr  hochgradiges 
Oedem  bestand  ausserdem  in  dem  Zellgewebe  des  rechten  Oberschenkels. 

Die  Beine  erschienen,  wie  schon  vorhin  erwähnt,  in  den  Kniegelenken 
halbflectirt  und  ruhten,  leicht  nach  rechts  geneigt,  unbeweglich  auf  nnte^ 
gelegten  Kissen.  Der  Kranke  konnte  sie  strecken  und  adduciren,  jedoch 
nar  mit  grösster  Mühe,  und  auch  dann  erschienen  diese  Bewegungen  sehr 
auffallend  abgeschwächt.  Irgend  welche  andere  Bewegungen  mit  den  unteren 
Extremitäten  vermochte  der  Kranke  nicht  auszufahren.  Nur  mit  ausser- 
ordentlicher Anstrengung  gelang  es  ihm,  den  rechten  Fuss  kaum  merklich 
zu  bewegen.    Passive  Bewegungen  der  Beine  waren  dem  Kranken  nur  bei 
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grösster  Vorsicht  möglich  nnd  lösten  nicht  selten  furchtbare  excen- 
trische  Schmerzen  aus,  die,  nur  durch  unbeweglich  ruhige  Lage 
zu  beruhigen  waren.  Eine  völlige  Streckung  der  Kniegelenke  war  nicht 
möglich  in  Folge  der  bestehenden  Contractur  der  Sehnen.  Beide  Mm.  glutaei 
waren  gelähmt;  an  den  Muskeln  des  Abdomens  dagegen  bestanden  keine 
paralytischen  Erscheinungen. 

Was  die  sensible  Sphäre  anlangt,  so  bestand  bei  dem  Kranken  fast 
gänzliche  Abstumpfung  der  Schmerzempfindlichkeit  an  beiden  Füssen  und 
an  den  unteren  Theilen  der  Unterschenkel,  höher  oben  an  den  Unter-  und 
Oberschenkeln  fehlte  die  Schmerzempfindlichkeit  nur  an  der  hinteren-äusseren 
und  hinteren  Seite,  an  der  vorderen  Seite  der  Oberschenkel,  und  an  der 
vorderen-inneren  Seite  der  Unterschenkel  war  sie  nur  abgeschwächt.  Die 
Dammgegend,  Penis  und  Anus  erschienen  fast  total  anästhetisch,  der  Kranke 
empfand  weder  Einführung  eines  Katheters,  noch  Abgang  von  Fäces  aus 
dem  Anns,  er  glaubte  aber  zu  fühlen,  wenn  der  Koth  in  das  Rectum  ein- 
trat. An  den  obersten  Theilen  der  vorderen  Oberschenkelfläche,  insbesondere 
aber  im  Gebiet  der  Narbe,  bestand  deutliche  und  sehr  heftige  Hyperästhesie. 
Ebenso  hyperästhetisch  war  der  untere  Theil  des  Abdomens.  Höher  oben 
erschien  die  Sensibilität  normal.  Hinten  Hess  sich  die  obere  Grenze  der 
Anästhesie  nicht  genau  bestimmen,  da  der  Kranke  nicht  gekehrt  werden 
durfte.  Ohne  Zweifel  waren  aber  die  Gesässtheile  völlig  anästhetisch.  Die 
tactile  Sensibilität  und  die  übrigen  Qualitäten  der  Hautempfindlichkeit 
waren  ebenfalls  und  annähernd  innerhalb  der  gleichen  Grenzen  abgeschwächt 
oder  aufgehoben.  Das  Muskelgefühl  beider  Beine  war  total  verloren  ge- 
gangen.    Die  Knie-  und  Achillessehnenreflexe  fehlten  gänzlich. 

Von  subjectiven  Beschwerden  quälten  den  Kranken,  wie  schon  erwähnt, 
ianzinirende  Schmerzen  in  der  Narbe,  in  den  Oberschenkeln  und  in  den 
Beinen  überhaupt;  diese  Schmerzen  beruhio^ten  sich  auf  einige  Zeit  nur 
nach  jedesmaligem  Aufheben  und  nach  Uralagerung  des  Kranken.  Ausser- 
dem hatte  der  Kranke  bei  Steigerung  der  Schmerzen  manchmal  klonische 
Zuckungen  in  der  Bauchgegend.  Zu  sitzen  ist  er  nicht  im  Stande,  ja  er 
macht  wegen  der  Lähmung  und  der  Schmerzen  im  unteren  Theil  der  Wir- 
belsäule nicht  einmal  Versuche  dazu.  Complete  Impotentia  virilis.  Voll- 
ständige Retentio  urinae  wegen  Lähmung  des  M.  detrusor;  der  Kranke 
entleert  den  Harn  mittelst  eines  von  ihm  selbst  viermal  täglich  eingeführten 
weichen  elastischen  Katheters.  Der  Harn  ist  nicht  selten  vollständig  trübe, 
mit  Beimischung  von  Eiter,  zu  anderen  Zeiten  dagegen  klar  und  ziemlich 
durchsichtig.  Nach  Entleerung  des  Urins  klagt  der  Kranke  über  ein 
quälendes  Gefühl  von  Brennen  im  Halse  der  Harnröhre,  welches  manchmal 
auch  unabhängig  von  der  Urinentleerung  sich  einstellt,  und  da  es  durch 
ganze  Stunden  anhält,  den  Kranken  nicht  weniger  belästigt,  wie  die  lanzi- 
nirenden  Schmerzen,  Gleichzeitig  leidet  der  Kranke  an  völliger  Retentio 
alvi.  Die  Fäces  gelangen  zwar  bis  an  das  Rectum,  doch  vermag  der 
Kranke  sie  nur  mit  Hülfe  des  Fingers,  nach  vorhergehender  Verdünnung 
des  Darminhaltes  durch  ein  Klysma,  nach  aussen  zu  führen.  In  normaler 
Weise  können  die  Fäces  nicht  entleert  werden,  vielleicht  in  Folge  von 
Lähmung  des  M.  levator  ani,  theilweise  vielleicht  auch  in  Folge  von  Lähmung  • 
der  unteren  Abschnitte  des  Dickdarms.  Das  Lavenient  an  sich  führt  zu  hef- 
tiger Reizung  im  Rectum  und  ist  von  quälenden  Schmerzen  begleitet. 

Die  Untersuchung  des  Abdomens  ergab  Folsrendes:  Auf  der  Haut  starke 
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Entwicklung  der  Venen,  insbesondere  auf  der  linken  Seite;  Ekzem  über 
dem  Mons  Veneris.  Bei  der  Palpation  fühlt  man  in  der  Tiefe  der  mittleren 
Banchgegend,  etwa  in  der  Nabelhöhe,  eine  kindskopfgrosse  nnverschiebliche 
Geschwulst,  die  mit  der  hinteren  Bauchwand  und  mit  der  Wirbelsäule  fest 
verwachsen  ist.  Der  Tumor  erstreckt  sich  zu  beiden  Seiten  der  Wirbel- 
säule, jedoch  mehr  nach  links,  als  nach  rechts.  Der  Tumor  selbst  ist  bei 
Palpation  etwas  schmerzhaft  und  es  treten  dabei  excentrische  Schmer- 
zen am  Damm  und  in  den  Beinen  auf  Endlich  ergab  die  Unter- 
suchung der  Wirbelsäule  durch  Percussion  eine  gewisse  Schmerzempfind- 
lichkeit aller  Lendenwirbel,  vom  ersten  bis  zum  letzten;  Veränderungen 
der  Krümmungen  der  Wirbelsäule  oder  Dislocationen  von  Wirbeln  nicht 
wahrnehmbar.  Genauer  konnte  die  Wirbelsäule  wegen  der  Unmöglichkeit, 
den  Kranken  auf  die  Seite  zu  lagern,  nicht  untersucht  werden.  Zu  er- 
wähnen sind  noch  häufige  Fieberbewegungen  bei  dem  Kranken;  die  Temperatur 
ging  meist  bis  auf  38  oder  etwas  darüber  hinaus,  vorwiegend  in  den  Abend- 
stunden. Der  Puls  war  fast  immer  etwas  beschleunigt,  nicht  selten  bis 
zu  100  und  mehr  in  der  Minute. 

Im  Hinblick  auf  alle  vorstehend  geschilderten  Befunde  konnte 
schon  von  vorneherein  geschlossen  werden,  dass  die  Ursache  der 
Krankheit  im  vorliegenden  Falle  zu  suchen  sei  in  einer  aus  dem  ur- 
sprünglichen Tumor  des  linken  Testikels  auf  metastatischem  Wege 
verschleppten  Neubildung  im  Bauchraume,  die  auf  diese  oder  jene 
Weise  die  Höhe  des  unteren  Theiles  der  Wirbelsäule  comprimiri  Am 
meisten  Wahrscheinlichkeit  hatte  für  sich  die  Annahme,  dass  die  Neu- 
bildung in  den  Wirbelkanal  hineingewachsen  und  so  das  geschilderte 
schwere  klinische  Bild  hervorgerufen  habe. 

Ob  dabei  nur  die  Cauda  equina  oder  gleichzeitig  auch  der  Conus 
medullaris  comprimirt  wurde,  konnte  aus  dem  klinischen  Befund  nicht 
erschlossen  werden  und  war  auch  praktisch  nicht  von  Belang.  Durch 
Druck  der  Neubildung  auf  die  grossen  Gefiissstämme  der  Bauchhöhle 
waren  die  Oedeme  an  den  Beinen  und  die  starke  AnfüUung  der  Bauch- 
venen leicht  zu  erklären.  Was  endlich  die  Temperatursteigerungen  be- 
trifft, so  mussten  offenbar  Stoffvvechselproducte  der  Neubildung  und  viel- 
leicht  auch  der  Blasenkatarrh   dafür  verantwortlich  gemacht  werden. 

Bei  dieser  Krankheitsdiaguose,  die,  wie  wir  unten  sehen  werden,  durch 
den  Obductionsbefuud  vollauf  bestätigt  wurde,  blieb  indessen  folgen- 
der Umstand  unaufgeklärt.  Aus  den  anamnestischen  Angaben  war 
nämlich  eruirt  worden,  dass  die  Lähmung  fast  plötzlich  während  der 
Chloroformnarkose  bei  Gelegenheit  eines  im  Kaukasus  vorgenommenen 
operativen  Eingritfes  aufgetreten  war;  vor  diesem  Eingriffe  konnte  der 
Kranke  noch  umhergehen,  nach  dem  Erwachen  aus  jener  Narkose 
jt'doch  erwies  er  sich  au  beiden  Beinen  gelähmt,  vermochte  nicht 
nur  nicht  zu  trchcn,  sondern  nicht  einmal  zu  sitzen  und  war  zu  be- 
ständigem Lie^ren  veriirthtMlt.   Dieser  Umstand  nöthigte  zu  dem  Schluss, 
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der  locale  Druck  in  der  Wirbelhöhle  habe  während  der  Chloroform- 
narkose  eine  plötzliche  Steigerung  erfahren.  Was  aber  die  Ursache 
dieser  Drucksteigerung  war,  blieb  zunächst  dunkel. 

Ueber  den  Erankheitsyerlanf  unseres  Patienten  ist  Dicht  viel  zu 
sagen,  da  derselbe  im  Ganzen  keine  grossen  Veränderungen  darbot.  Es 
waren  endlose  Tage  qualvollen  Leidens,  das  der  Kranke  mit  ungewöhn- 
licher Geduld  heroisch  erduldete,  indem  er  bald  mit  der  Hoffnung  auf 
Genesung  sich  tröstete,  bald  den  Tod  zur  Erlösung  aus  dem  peinigenden 
Zustande  herbeisehnte. 

Die  quälenden  Schmerzen  konnten  mit  Hülfe  entsprechender  Verordnungen 
vorübergehend  gelindert  und  so  der  schwere  Zustand  des  Kranken  erleichtert 
werden.  Von  innerlichen  Mitteln  erwiesen  sich  am  wirksamsten  gegen  die 
Schmerzen  Antifebrin  (6  Gran)  mit  Bromchinin  (3  Gran)  3—4  mal  täglich, 
gegen  das  lästige  Gefühl  des  Brennens  in  der  Harnblase  und  gegen  die  Schmer- 
zen am  Damm  Snppositorien  aus  Morphium  (V3  Gran)  und  Cocain  (1  Gran). 
Die  excentrischen  Schmerzen  in  den  Beinen  wurden  gelindert  durch  grosse 
Compressen  mit  Chloroformöl  und  warme  Einpackungen.  Die  Parästhesie  im 
Gebiete  der  Narbe  endlich  liess  sich  durch  Morphium vaselinsalbe  abschwächen. 
Aber  alle  diese  ]^Iittel  hatten  keinen  Einflass  auf  jene  Schmerzen  und  lästigen 
Empfindungen  im  unteren  Theil  der  Wirbelsäule,  die  den  Kranken  veran- 
lassten, in  kurzen  Zwischenräumen  sich  mit  der  Bitte,  von  seinem  Lager 
aufgehoben  zu  werden,  an  seine  Umgebung  zu  wenden.  Gegen  diese  lästigen 
Empfindungen  erwies  sich  vorsichtige  Extension  der  Wirbelsäule  von  Nutzen; 
der  Kranke  that  dies  selbst,  indem  er  mit  dem  Becken  nach  unten  rückte 
und  darauf  mit  Hülfe  der  gegen  das  Kopfende  des  Bettes  gestützten  Ellen- 
bogen den  oberen  Theil  des  Rumpfes  emporhob. 

Im  November  ward  der  Kranke  in  die  therapeutische  Universitäts- 
klinik aufgenommen,  wo  ich  auf  persönliches  Ersuchen  des  Kranken  und  auf 
die  Bitte  des  Vorstandes  der  Klinik,  Prof.  S.  W.  Lewaschow,  den  Kranken 
bis  zu  seinem  am  26.  December  1892  erfolgten  Tode  ununterbrochen  be- 
suchte. 

In  der  letzten  Zeit  seiner  Krankheit  klagte  der  Patient  über  eigen- 
thümliche  Störungen  des  Muskel-  und  Gemeingefühls.  Es  schien  ihm,  seine 
Eingeweide  wären  anders  gelagert,  als  normal,  die  verschluckte  Speise  ge- 
lange nicht  dahin,  wo  sie  sollte,  sein  Mastdarm  habe  sich  nach  der  ent- 
gegengesetzten Richtung  gedreht  und  es  sei  nun  nicht  möglich,  Klystiere  zu 
setzen,  seine  Beine  seien  nach  oben  gekehrt  u.  s.  w. 

Zwei  Wochen  vor  seinem  Tode,  um  Mitte  December  1892,  erklärte  mil- 
der schon  bis  zum  Aeussersten  erschöpfte  Kranke,  er  habe  die  Empfindung, 
dass  seine  Kräfte  allmählich  erlöschen. 

Etwa  4  Tage  vor  Weihnachten  hatte  der  Kranke  einen  kurzdauernden 
Anfall.  Es  war  der  Mutter  des  Kranken,  die  das  Lager  ihres  Sohnes 
nicht  verliess,  mitgetheilt  worden,  der  Kranke  liege  im  Sterben;  als  sie 
jedoch  aus  dem  Nachbarzimmer  herbeilief,  war  der  Anfall  vorüber  und  man 
wusste  nicht,  worin  derselbe  bestanden  hatte.  Nichtsdestoweniger  hatte 
dieser  Anfall  seine  Folgen  für  den  Zustand  des  Kranken.  Es  stellte  sich 
seit  diesem  Tage  eine  gewisse  Erschwerung  des  Schluckens  ein;  der  Kranke 
konnte  nur  noch  flüssige  Nahrung  zu  sich  nehmen  und  schluckte  dabei  mit 
nach  links   abgewandtera  Kopfe;   sogar  in   Milch   auftreweichtes  Weissbrod 
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vennochte  er  nicht  zu  verechlncken,  spie  es  vielmehr  aas,  nachdem  er  es 
einige  Zeit  im  Monde  gehalten.  Der  Kranke  war  sich  üher  seinen  Zastand 
natürlich  klar  nnd  erkl&rte  seiner  Umgebung  sofort,  sein  Schlund  sei  gel&famt 
Nicht  ohne  Ironie  bemerkte  er,  es  frene  ihn,  Hangers  za  sterben  and  von 
nun  an  werde  er  nichts  mehr  gemessen.  „Vier  oder  vielleicht  aach  16 
Tage  Hanger  werden  daza  aasreichen.''  Am  Morgen  des  26.  December 
stellte  sich  Vergessenheit  and  Verwirrung  der  Sprache  ein;  der  Kranke 
verfiel  bald  in  Bewusstlosigkeit  und  um  10  Uhr  Abends  desselben  Tages 
trat  der  Exitus  letalis  ein. 

Die  Section  wurde  in  meinem  Beisein  durch  Professor  N.M.Ljubimow 
ausgeführt  Das  Ergebniss  der  pathologisch-anatomischen  Untersachang 
Iftsst  sich  wie  folgt  zusammenfassen: 

Starke   allgemeine   Abmagerung;   Fehlen  der  Leichenstarre.    Muskel- 
atrophie   an   den   unteren   Extremitäten,  besonders  an  den  Oberschenkeln. 
Oedem  der  Füsse  und  der  abhängigen  Theile  der  Unterschenkel,  Oedem  des 
rechten  Oberschenkels;   Ascites;   rechtsseitiger  Hydrothorax;  Verwachsung 
der  linken  Lunge  mit  der  Brustwand;  Herz  klein,  mit  Erscheinungen  brauner 
Atrophie;   mehr   in   der   rechten  Hälfte   des  Abdomens  eine  umfangreiche 
Geschwulst,  von  mehr  als  MannskopfgrOsse,  fest  verwachsen  mit  der  Badix 
mesenterii.     Der  rechte  Ureter  verläuft  über  der  Geschwulst,  der  linke  ist 
in  die  Geschwulst  hineingewachsen,    verläuft  in  derselben  aber  auf  jeden 
Fall  mehr  oder  weniger  oberflächlich.    Der  Tumor  reicht  von  dem  Promon- 
torium bis  zum  Ursprung  des  bis   zur  3.  Bippe  verdrängten   Zwerchfells: 
die  Ganglia  semilunaria  sind  von  dem  Tumor  umwachsen,  links  kann  das 
Ganglion  noch  gefunden  werden,  rechts  hat  es  sich  vOllig  in  der  Masse  der 
Neubildung  verloren.    Die  Därme   lagern  frei,   desgleichen  das  Pankreas. 
Die  Leber  nur  wenig  comprimirt.    In  der  linken  Niere  ein  kleiner  meta- 
statischer Knoten,  mehrere  kleine  solche  in  der  Leber.    Die  Milz  vergrössert 
und  geschrumpft.    Die  Lungen  überall  für  Luft  durchgängig.    In  der  linken 
Lunge  ein  kleiner  metastatischer  Knoten.    Die  Aorta  zieht  durch  die  Neu- 
bildung hindurch  und   ist  von   derselben  comprimirt.    Der  Tumor  dringt 
auch  in  den  rechten  Schenkelkanal  ein,  wo   er   die   A.    und   V.   femoraÜs 
comprimirt;   das   kleine  Becken    ist  frei  von  dem  Tumor.    Hinten  ist  der 
Tumor  zur  Wirbelsäule  vorgedrungen,  in  diese  hinein-,  ja  um  dieselbe  von 
hinten  herumgewachsen.    Bei    der  Exstirpation  des  Tumors  erkennt  man, 
dass   die  Lendenwirbel,   vom  ersten  bis  zum  vierten  einschliesslich,  stark 
angefressen    sind,    doch    erscheint    der    erste    Lendenwirbel    nur    an   der 
vorderen  Fläche  seines  Körpers,  der  zweite  in  einem  Grade  usurirt,  dass 
sein   Körper  in  zwei  Theile   gespalten   erscheint  und  die  Wirbelsäule  an 
dieser  Stelle  auseinandergewichen  ist  mit  Zurücklassung  von  Beweglichkeit 
an  beiden  Enden;  der  dritte  Lendenwirbel   ist  etwas  besser  erhalten,   der 
vierte  Wirbel  ist  wiederum  in  zwei  Theile  gespalten  und  auch  hier  zeigt 
die  Wirbelsäule  sich  beweglich  an  beiden  Enden.    Bei  der  Eröffiiung  des 
Wirbelkanales  erweist  sich,  dass  die  Neubildung  durch  die  usurirten  Wirbel- 
körper in  das  Innere  der  Höhle  eingedrungen  ist;  entsprechend  dem  zweiten, 
dritten   und   \ierten   Lendenwirbel  besteht  Pachymeningitis  externa  hyper- 
trophica,   wodurch    die  Wurzeln  der  Cauda  equina  in  der  Umgebung  des 
Unterendes  des  Conus  mednllaris  und  unmittelbar  unter  dem  letzteren,  ins- 
besondere in  der  Höhe  des  zweiten  Wirbels,  comprimirt  worden  sind.  Innerhalb 
der  angegebenen  Grenzen  bot  auch  die  innere  Fläche  der  Dura  mater  deut- 
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liehe  Spuren  eines  plastischen  Exsudates  dar.  Das  Rückenmark  selbst  ist 
unversehrt  geblieben.  Das  Gehirn  ödematös,  mit  galliger  Färbung,  1680 
Gramm  schwer.  Die  Gefässe  an  der  Hirnbasis  gesund;  der  grosse  Längs- 
blutleiter  schmal,  mit  Blutgerinnseln.  Pacchioni'sche  Granulationen  ziemlich 
reichlich  entwickelt.  In  der  Urethra  findet  sich  ein  abnormer  Kanal,  welcher 
in  eine  mit  Eiter  gefüllte,  im  Gebiete  der  Prostata  befindliche  Höhle  führt. 
In  der  Harnblase  trüber  Urin.  Die  Schleimhaut  des  Magens  pigmentirt; 
im  oberen  Theile  des  Dünndarms  hämorrhagische  Sufasionen,  an  manchen 
Stellen  sogar  kleine  Blutaustritte.  Am  Dickdarm  Atrophie  des  Darmepithels. 
Ein  Neurom  konnte  am  Orte  der  Narbe  nicht  gefunden  werden.  —  Der 
Tumor  erwies  sich  bei  der  von  Professor  N.  M.  Ljubiraow  ausgeführten 
mikroskopischen  Untersuchung  als  ein  medulläres  Carcinom. 

Die  Wurzeln  und  das  Gewebe  des  Rückenmarks  sind  nach  Marchi's 
Methode  von  Prof.  L.  Darksche witsch  mikroskopisch  untersucht  worden. 
Es  fand  sich  dabei  Degeneration  der  hinteren  und  vorderen  Wurzeln  der 
Cauda  equina  und  der  hinteren  Stränge  des  Rückenmarks.  Was  die 
Localisation  der  Degeneration  in  den  Hintersträngen  betriflt,  so  erstreckt 
sich  dieselbe  durch  die  gesammte  Länge  des  Rückenmarks,  wiewohl  in 
den  verschiedenen  Niveaus  in  ungleichem  Grade.  In  dem  Sacral-  und  Lum- 
balmark  sind  entartete  Fasern  über  den  ganzen  Querschnitt  der  Hinter- 
stränge zerstreut,  so  dass  das  ganze  Gebiet  derselben  durchweg  betrofi'en 
erscheint.  Von  dem  unterem  Brustmark  aufwärts  nimmt  die  Zahl  der 
degenerirten  Fasern  allmählich,  aber  progressiv  ab,  so  zwar,  dass  im  Hals- 
mark  nur  noch  die  Goll'schen  »Stränge  degenerirt  gefunden  werden.  Die 
Degeneration  in  den  Goll'schen  Strängen  reicht  dicht  bis  zu  den  Kernen 
dieser  Stränge  in  der  Medulla  oblongata.  Diejenigen  Hinterstrangfasem, 
welche  die  GoU'schen  Kerne  nicht  erreichen,  enden  vorzugsweise  im  unteren 
Thoracalmark  und  vor  Allem  in  den  Clarkeschen  Säulen.') 

Wir  sehen  somit,  dass  die  klinische  Diagnose  in  allen  wesent- 
lichen Punkten,  also  bezüglich  des  Vordringens  der  Neubildung  in  den 
unteren  Theil  des  Wirbelkanals  und  bezüglich  der  Compression  der 
Gefassstämme  der  unteren  Extremitäten  durch  den  Tumor,  durch  den 
Sectionsbefund  vollauf  bestätigt  werden  konnte.  Die  Autopsie  zeigte 
zugleich,  dass  die  Durch wachsung  der  Wirbelsäule  durch  den  Tumor 
einen  so  hohen  Grad  erreicht  hatte,  dass  an  zwei  Stellen,  nämlicli 
entsprechend  der  Mitte  des  zweiten  und  vierten  Lendenwir])els,  ein 
völliges  Äuseinanderweichen  der  Wirbelsäule  elui^etreten  war. 

Es  fand  sich  endlich  bei  der  Nekropsie  ein  falscher  Kanal  in  der 
Pars  membranacea  der  Harnröhre.  Die  Art  der  Entstehung  dieses 
falschen  Ganges  lässt  sich  mit  positiver  Bestimmtheit  nicht  eruiren. 
Nach  seiner  Rückkehr  aus  dem  Kaukasus  hat  sich  der  Kranke  mit 
einem  elastischen  Gummikatheter  immer  selbst  katheterisirt,  doch 
dürfte   hierbei    schwerlich    ein    Pseudokanal    geschaffen   worden    sein. 


1)  L.  Darkschewitsch,    Wrat«chebDija  sapisski  1^».")    No.  .'>.  p.  DT  und  i'S 
(mssisch). 
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Man  mttss  daher  annehmen,  dass  wahrscheinlich  schon  im  Kaukasus 
der  Kranke  von  ungeschickter  Hand  mittelst  Metallsonden  katheterisirt 
worden  ist.  Dafür  spricht  auch  der  Umstand,  dass  der  Kranke  schon 
in  den  ersten  Tagen  nach  seiner  Heimkehr  vom  Kaukasus  über  quä- 
lendes Brennen  im  Halse  der  Harnröhre  zu  klagen  anfing,  was  offen- 
bar mit  der  Entstehung  eines  falschen  Ganges  in  der  Urethra  und 
reactiver  Entzündung  in  der  Umgebung  desselben  in  Zusammenhang 
gebracht  werden  muss.  Das  Vorhandensein  eines  im  Anschluss  an 
jenen  Kanal  aufgetretenen  Abscesses  erklart  zur  Genüge  das  Auftreten 
von  trübem,  eiterhaltigem  Urin,  welcher  ebenfalls  bereits  in  den  ersten 
Tagen  nach  der  Bückkehr  vom  Kaukasus  zuerst  bemerkt  worden  war. 

Was  die  bei  der  Section  vorgefundene  Diastase  der  Wirbelsaule 
am  Orte  der  Geschwulstumwachsung  betrifft,  so  giebt  uns  dieselbe  eine 
Erklärung  ab  für  eine  Erscheinung,  die  sonst  völlig  unverstanden  bliebe. 
Die  Lähmung  der  Beine  war  nämlich  bei  unserem  Kranken  plotzUch 
aufgetreten,  während  einer  Chloroformnarkose,  der  der  Kranke  bei 
seinem  zweiten  Aufenthalte  im  Kaukasus  unterworfen  wurde.  Dies 
kann  nun  in  völlig  befriedigender  Weise  dadurch  erklärt  werden,  dass 
während  der  Narkose  in  Folge  von  Unruhe  des  Kranken  oder  sonst- 
wie die  Fracturirung  der  schon  stark  durch  die  Neubildung  usurirten 
Wirbelsäule  vor  sich  ging,  was  nun  zu  plötzlicher  Compression  der 
Cauda  equina  Anlass  gab. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  bestand  hier  also  in  Folgendem:  Es 
entwickelte  sich  ursprünglich  am  linken  Testikel  ein  Tumor,  von 
welchem  der  Kranke  leider  nicht  durch  sofortiges  operatives  Vor- 
gehen befreit  wurde.  Es  wurde  die  Geschwulst  zwar  späterhin  exci- 
dirt,  jedoch  zu  einer  Zeit,  wo  sich  bereits  Metastasen  in  der  Betro- 
peritonealgegend  gebildet  hatten.  An  dem  neuen  Ort  erreichte  der 
Tumor  beträchtliche  Dimensionen,  drang  in  den  Wirbelkanal  ein  und 
führte  nun  durch  Compression  der  Nerven  und  der  austretenden 
Rückenmarkswurzeln  zur  Entwicklung  ezcentrischer  Schmerzen.  End- 
lich, während  jener  Chloroformnarkose  im  Kaukasus  gab  die  von  dem 
Tumor  durchsetzte  und  halbzerstörte  Wirbelsäule  nach,  fracturirte  und 
comprimirte  endgiltig  die  Nerven  der  Cauda  equina,  infolge  dessen  dann 
plötzliche  complete  Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  die  unmittel- 
bar nach  dem  Erwachen  des  Ejranken  aus  der  Chloroformnarkose  be- 
merkt wurde,  auftrat. 

Klinisch  gestalteten  sich  die  Lähmungserscheinungen  im  Ganzen 
folgendermassen:  Anästhesie  des  Gesässes,  der  hinteren  Fläche  der 
Oberschenkel,  der  Unterschenkel  und  der  Füsse,  der  vorderen  Fläche 
der  Unterschenkel,  der  ganzen  Dammgegend,  des  Anus  und  des  Penis, 
Abschwächung    der   Sensibilität   an   der   vorderen   Fläche   der  Ober- 
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schenke!,  Paralyse  beider  Mm.  glataei,  der  Musculatur  des  Unterschen- 
kels und  der  Flexoren  der  unteren  Extremitäten,  Parese  der  Extensoren 
und  Adductoren  beider  Oberschenkel,  Lähmung  des  M.  detrusor  und 
des  Mastdarms,  Hyperästhesie  der  Narbe  am  Hoden  und  des  unteren 
Theiles  des  Abdomens,  zeitweilige  krampfartige  Zuckungen  in  der 
Bauchmusculatur. 

Unser  Torliegender  Fall  zeigt  somit  die  Besonderheit,  dass  ausser 
Gesäss,  Anus,  Damm  und  Penis  von  der  Anästhesie  die  Gegend  der 
Füsse,  die  dorso-laterale  Fläche  der  Unterschenkel  und  die  hintere  innere 
Fläche  der  Oberschenkel  betroffen  waren.  In  den  übrigen  Partien  der 
unteren  Extremitäten  dagegen  fand  sich  hochgradige  Abschwächung 
der  Sensibilität.  Ausserdem  bestanden  in  der  unteren  Bauchregion 
Erscheinungen  cutaner  Hyperästhesie.  Auch  die  motorischen  Para- 
lysen erschienen  in  unserem  Falle  ziemlich  ausgebreitet  und  betrafen 
das  Gebiet  der  Mm.  glutaei,  die  Unterschenkelmuskeln  und  die  Flexoren 
des  Oberschenkels,  während  die  Extensoren  und  Adductoren  des  Ober- 
schenkels Erscheinungen  motorischer  Parese  darboten.  Auf  der  anderen 
Seite  fehlten  bei  unserem  Kranken  namhafte  Erscheinungen  von 
Sphincterenlähmung,  vielmehr  bestand  Paralyse  des  M.  detrusor  vesicae 
und  des  Mastdarms.  Diese  eigenthümliche  Verbreitung  der  Anästhesien 
und  Lähmungserscheinungen  bei  Erkrankungen  der  Cauda  equina  sind 
offenbar  so  zu  erklären,  dass  die  Cauda  equina  in  unserem  Falle  ziem- 
lich hoch  oben,  im  Niveau  des  Körpers  des  zweiten  Lendenwirbels, 
afficirt  war. 

Die  soeben  angedeuteten  Besonderheiten  unseres  Falles  sind  aus 
dem  Grunde  beachtenswerth,  weil  Fälle  von  Erkrankung  der  Cauda 
equina  mit  so  hoher  Ausbreitung  der  Paralyse  der  Sensibilität  und 
Motilität  und  der  Muskelatrophien  bei  relativer  Unversehrtheit  der 
Sphincteren  meines  Wissens  in  der  Literatur  bisher  nicht  veröffentlicht 
sind.  Bemerkenswerth  sind  bei  unserem  Kranken  ferner  die  zeitweise 
auftretenden  Krämpfe  in  der  Bauchgegend  und  die  den  unteren  Theil 
der  letzteren  umfassende  hyperästhetische  Zone.  Solche  Vorkomm- 
nisse und  besonders  hyperästhetische  Zonen  bilden  gewöhnliche  Be- 
gleiterscheinungen von  Myelitiden  und  konnten  daher  sehr  leicht  zu 
Irrthümem  bei  der  Diagnose  unseres  Falles  Anlass  geben,  wo  sie  offen- 
bar durch  Wurzelirritation  in  der  Umgebung  der  Neubildung  zu  er- 
klären waren. 

Aber  noch  in  einer  weiteren  Beziehunpc  verdient  der  im  Vor- 
stehenden erörterte  Fall  unsere  Beachtung.  Bei  der  Sectiou  wurde 
Destruction  der  Lendenwirbelsäule  vorgefuDden,  und  der  2.  und  4.  Wirbel 
boten  völlige  Fracturen  dar. 

Derartige  Fälle  von  com})leter  Diastase   der  Wirbelsäule   bei  Tu- 
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moren  sind  meines  Wissens  nicht  sehr  häufig  zu  beobachten  oder 
werden  wenigstens  nicht  oft  beschrieben.  Das  Hauptinteresse  dieser 
Falle  liegt,  wie  mir  scheint,  in  der  diagnostischen  Bedeutung  ähnlicher 
Fracturen  der  Wirbelsäule. 

Handelt  es  sich  um  durch  Traumen  bedingte  Wirbelsäulenfracturen, 
so  ist  die  Diagnose  wesentlich  schon  dadurch  erleichtert,  dass  die  Auf- 
merksamkeit des  Arztes  speciell  diesem  Gegenstande  zugewendet  ist 
und  er  mittelst  specieller  Untersuchung  diejenigen  Merkmale  ermittelt^ 
welche  die  Frage  in  dieser  oder  jener  Weise  zu  lösen  geeignet  sind. 
Gknz  anders  ist  es  mit  Destructionen  der  Wirbelsäule  durch  eine  in 
einer  Eörperhohle  versteckt  liegende  Neubildung,  wie  in  unserem  Falle, 
oder  durch  irgend  einen  anderen  verborgenen  Erankheitsprocess.  Hier 
müssen  Merkmale  vorliegen,  die  gewissermassen  von  selbst  in  die  Augen 
springen,  um  den  Arzt  auf  eine  stattgehabte  Fractur  der  Wirbelsäule 
schliessen  zu  lassen. 

Bei  traumatischen  Beschädigungen  der  Wirbelsäule  giebt  es  be- 
kanntlich folgende  diagnostische  Merkmale  der  stattgehabten  Fractur: 
1.  starke  Schmerzen  am  Orte  der  Fractur,  2.  eine  Vorragung  oder 
Vertiefung  am  Orte  der  Processus  spinosi,  im  Falle  der  Dislocation 
der  Bruchfragmente;  3.  zuweilen  kyphotische  Knickung  der  Wirbel- 
säulenachse. 

In  unserem  Falle  war  eigentlich  kein  einziges  dieser  Merkmale 
vorhanden,  mit  Ausnahme  einer  gewissen  Rechtskrnmmung  der  Lenden- 
wirbelsäule, auf  welche  aus  der  bestehenden  Abweichung  des  Beckens 
nach  der  rechten  Seite  geschlossen  werden  konnte.  Schmerzhaftigkeit 
auf  Druck  und  Percussion  der  Wirbelsäule  hingegen  war  bei  unserem 
Ejranken  zwar  vorhanden,  aber  doch  bei  weitem  nicht  in  hohem  Grade; 
dagegen  hatte  der  Kranke  bei  der  geringsten  Verschiebung  des  Beckens 
oder  bei  Lageveränderungen  des  Rumpfes  die  heftigsten  Schmerzen  in 
dem  fracturirten  Theil  der  Wirbelsäule  und  excentrische  Schmerzen 
in  den  Beinen.  Ferner  deutete  die  Lage  des  Kranken,  abgesehen  von 
einer  gewissen  Rechtskrfimmung  der  Lenden  Wirbelsäule,  auf  eine  Drehung 
des  Beckens  um  die  Längsachse  von  rechts  nach  links.  Femer  hatte 
der  Kranke,  auch  wenn  er  unterstützt  ward,  die  Fähigkeit  des  Sitzens 
verloren,  theils  infolge  der  heftigen  Schmerzen,  die  sich  in  der  ge- 
brochenen Lendenwirbelsäule  einstellten,  theils  offenbar  infolge  der 
mangelhaften  Stütze,  die  das  Skelet  der  Wirbelsäule  dem  Rumpf  ge- 
währte. Diese  Merkmale  können,  wie  mir  scheint,  auch  im  Allgemeinen 
für  die  Diagnose  verborgener,  mit  Wirbelfracturen  einhergehender  Be- 
schädigung der  Wirbelsäule  von  Bedeutung  sein. 
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Beitrag  zur  chronischen,  ankylosirenden  Entzündung  der 
Wirbelsäule  und  der  Hüftgelenke. 

Von 

Prof,  Dr.  Valentin!  in  Danzig, 

früher  Privatdocent  in  Königsberg  i./P. 
(Mit  2  AbbilduDgen.) 

Im  Juni  des  Jahres  1896  kam  ein  Patient  in  meine  Beobachtung, 
der  ein  merkwürdiges,  mir  völlig  unbekanntes  Krankheitsbild  bot.  Die 
wesentlichsten  Symptome  waren  eine  absolute  ünbeweglichkeit  der 
Wirbelsäule  und  beider  Hüftgelenke.  Zur  genaueren  Feststellung  des 
Befundes  hatte  Herr  Professor  Li  cht  he  im  die  Güte,  den  Kranken 
in  die  medicinische  Klinik  aufzunehmen.   — 

Es  wurde  angenommen,  dass  der  vorliegende  Fall  sich  nicht  mit 
einer  bekannten  Krankheit  der  Gelenke  oder  Knochen  identificiren 
liesse  und  somit  eine  unbekannte  Krankheit  vorliege.  Von  einer  Pu- 
blication  wurde  Abstand  genommen,  da  die  Mittheilung  eines  verein- 
zelten Falles  ohne  autoptischen  Befund  wohl  kaum  einen  Werth  hat. 

Im  April  1898  erschien  dann  eine  Arbeit  von  Pierre  Marie  in 
der  Revue  de  Medecine^):  „Sur  la  Spondylose  rhizomelique",  über  die 
Herr  Professor  Lichtheim  in  einer  Versammlung  der  Professoren  und 
Assistenten  der  chirurgischen  und  medicinischen  Klinik  Mittheilung 
machte  mit  dem  Hinweis,  dass  der  im  Jahre  1896  beobachtete,  nicht 
klassifizirbare  FaU.  mit  den  von  Pierre  Marie  unter  obigem  Titel 
mitgetheilten  Fällen  identisch  sei. 

Der  Autor  theilt  in  dieser  Arbeit  drei  Fälle  mit,  die  in  den  letzten 
10  Jahren  zu  seiner  Kenntniss  gekommen  sind. 

Aus  der  genauen  und  eingehenden  Schilderung  sieht  man,  dass 
dieselben  fast  die  ganz  gleichen  Symptome  boten. 

Im  Alter  von  ungefähr  zwanzig  Julirou  beginnt  die  Krankheit 
mit  Schmerzen  in  der  Kreuzbein-  und  Hüftgegend.  Dieselben  sind  zeit- 
weise für  Wochen  oft  stark  und  zwingen  den  Kranken  zur  Bettruhe. 
Dann  lassen  sie  wieder  längere  Zeit  nach,  ohne  ganz  zu  verschwinden. 


1)  JSr.  4.     1898. 
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Allmählich  im  Verlauf  von  Jahren  stellte  sich  eine  Bewegungs- 
keschrankuDg  in  den  Hüftgelenken,  der  Wirbelsäule  und  in  geringerem 
Grade  auch  in  den  Schulter-  und  Kniegelenken  ein,  die  immer  hoch- 
gradiger werdend,  zur  völligen  Versteifung  der  Hüft-  und  Wirbelgelenke 
ftihrten. 

Hierdurch  sind  alle  Bewegungen  hochgradig  behindert.  Der  Gang 
ist  nur  mit  Krücken  möglich.  Auf  einem  Stuhl  kann  der  KraDke 
nur  sitzen,  indem  er  sich  mit  dem  Kreuzbein  am  Rande  desselben  ge- 
Wissermassen  anfhängh  In  diesem  Stadium  scheint  die  Krankheit  ab- 
gelaufen zu  sein.  Die  Schmerzen  haben  aufgehört  oder  treten  wenig- 
stens nur  dann  auf,  wenn  durch  eine  nnzweckmässige  Bewegung  die 
Knochen  der  versteiftien  Gelenke  aus  ihrer  Lage  zu  einander  gebracht 
werden. 

Die  Verkrüppelten  lernen  den  [lest  der  ihnen  gebliebenen  Bewe- 
gung benutzen  und  suchen  sich  damit  wiederum  im  Leben  zu  bethätigen. 

Ein  Uebergreifen  auf  die  kleinen  Gelenke  (Ellenbogen  und  Hand- 
^nd  Fussgelenke)  scheint  nitsht  vorzukommen. 

Unsere  Beobachtung  zeigt  fast  genau  dieselben  Symptome. 

E.  P.,  30  Jahre  alt,  kam  in  meine  Beobachtung  im  Juni  1896.  Kr 
wurde  in  die  medicinische  Universitätsklinik  im  Jnli  des  Jahres  1896  auf- 
genommen und  dort  die  nachfolgende  Krankengeschichte  festgestellt 

Vorgeschichte. 

Der  Vater  des  Patienten  starb  in  hohem  Alter  an  einem  Schlaganfall 
Die  Mutter  nnd  zwei  Geschwister  leben  und  sind  gesund. 

In  der  Kindheit  hat  er  Masern  durchgemacht.  Späterhin  will  derselbe 
vollkommen  gesund  gewesen  sein  und  insbesondere  nicht  an  Oelenkerkrar- 
kungen  gelitten  haben. 

Im  Februar  1890  stürzte  er  auf  einer  Treppe,  fiel  zunächst  mit  der 
linken  Schlüsselbeingegend  gegen  einen  eisernen  Ständer  und  hierauf  mit 
dem  Oesäss  auf  die  Kante  der  Treppe  auf 

Er  war  nur  kurze  Zeit,  ungefähr  5  Minuten,  bewusstlos,  konnte  sich 
^ber  dann  allein  erheben. 

Zwei  bis  drei  Tage  nach  dem  Unfall  entwickelten  sich  Schmerzen  iQ 
der  Ereuzbeingegend,  die  sich  beim  Bttcken  bemerkbar  machten.. 

Dieselben  blieben  trotz  vielfacher  Behandlung  die  nächsten  Jahre  un- 
verändert bestehen. 

Im  Januar  1892  begann  dann  die  rechte  Hüfte  schmerzhaft  zu  werden, 
nnd  beim  Gehen  fiel  dem  Patienten  eine  gewisse  Schwerbeweglichkeit  der- 
selben auf. 

Unter  Salicylbehandlung  gingen  die  Beschwerden  in  den  Hfiften  zurück. 
Die  Schmerzen  in  der  Kreuzbeingegend  blieben  aber  bestehen. 

Iip  Jahre  darauf,  1898,  stellten  sich  dieselben  Beschwerden  in  der 
rechten  Hüfte  wieder  ein  und  gingen  auch  durch  Behandlung  mit  Saücjl- 
präparaten  nicht  mehr  zurück.  Im  Oegentheil,  es  verstärkten  sich  die 
Beschwerden,  und  die  Steifigkeit  in  der  rechten  Hüfte  ging  auch  auf  den 
unteren  Theil  der  Wirbelsäule  über. 
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Später  wurde  auch  die  linke  Htifte  befallen. 

Die  Schmerzen  nnd  Steifigkeit  in  beiden  Hüftgelenken  und  der  Wirbel- 
säule nahmen  in  den  nächsten  Jahren  immer  mehr  zu  und  die  Wirbelsäule 
versteifte  allmählich  bis  zum  Kopf  hinauf. 

Im   Jahre  1895    waren   die    Beschwerden  beim  Gehen  so  hochgradig 
geworden,  dass  er  fast  ständig  zu  Bett  liegen 
musste  und  sich  nur  mit  grosser  Mühe  auf- 
richten und  einige  Schritte  gehen  konnte. 

Um  diese  Zeit  trat  auch  eine  Einschrän- 
kung der  Bewegung  im  rechten  Schultergelenk 
und  in  beiden  Eiiiegelenken  auf,  die  jedoch 
nicht  erheblich  waren. 

Im  Verlauf  des  Jahres  1896  Hessen  die 
Schmerzen  nach  und  gingen  so  weit  zurück, 
dass  Patient  wieder  gehen  lernte. 

Die  objectiven  Erscheinungen  blieben  un- 
verändert. 

Der  Befand,  wie  er  im  Juli  1896  in  der 
medicinischen  Klinik  aufgenommen  ist,  deckt 
sich  völlig  mit  dem  von  mir  im  Juli  1898 
festgestellten. 

Die  subjectiven  Beschwerden  sind  jetzt 
aber  so  weit  geschwunden,  dass  der  Kranke 
mit  völlig  steifer  Wirbelsäule  und  Hüftgelen- 
ken gut  geht,  sich  schnell  um  sich  selbst 
drehen  und  auch  kleine  Gegenstände  vom  Erd- 
boden aufheben  kann.  — 

Stat.  praes.:  Pat,  144  cm  gross,  von  guter 
Gesichtsfarbe,  massig  genährt.     Appetit  gut. 

Die  auffallendste  Veränderung  bietet  beim 
Patienten  die  Wirbelsäule  dar  (Fig.  1). 

Dieselbe  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
vollkommen  steif  und  unbeweglich  und  lässt 
sich  auch  gewaltsam  nicht  im  Mindesten  biegen. 

Sie  stellt  einen  leicht  nach  vom  ge- 
bogenen Stab  dar,  dessen  Biegung  in  dem 
Brost-  und  Halstheile  erheblich  stärker  ist 
wie  in  dem  ftist  geraden  Lumbaltheil. 

Die  Wirbelsäule  weicht  vom  Kreuzbein 
an  etwas  nach  rechts  ab  und  ist  in  den  oberen 
Theilen  entsprechend  compensatorisch  nach  links 
verbogen. 

Auch  seitliche  Bewegungen  sind  nicht  im 
Allergeringsten  ausführbar. 

Die  Domfortsätze  zeigen  keine  Anomalie  und  sind  alle  gut  abtastbar. 

In  der  Höhe  des  Lendentheils  der  Wirbelsäule  fühlt  man  zu  beiden 
Seiten  den  langen  Rtickenstrecker  brettliart  gespannt,  von  mittlerem 
Volumen. 

Am  Kreuzbein  nichts  Besonderes  zu  fühlen;  das  Steissbein  ebenfalls 
fest  und  normal  nach  vorae  geschwunden. 


Fig.  1. 
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Der  Kopf  ist  nach  vorne  in  einem  Winkel  von  30^  geneigt.  Er  lässt 
sich  biegen  und  strecken  in  einer  Breite  von  15^,  worauf  man  auf  einen 
harten,  nicht  elastischen  Widerstand  stösst. 

Rotationsbewegungen  werden  etwa  in  einem  Winkel  von  10^  (activ 
und  passiv)  ausgeführt,  dann  fühlt  man  ebenfalls  einen  nicht  elastischen 
Widerstand.     Seitliche  Bewegungen  sind  nicht  ausfuhrbar. 

Der  Thorax  ist  massig  abgeflacht,  die  rechte  Seite  im  unteren  Theile 
etwas  mehr  vorgewölbt,  entsprechend  der  Skoliose. 

Die  Athmung  ist  fast  rein  abdominell,  jedoch  hebt  sich  auch  ein  wenig 

der  Brustkasten.  Die  Erweiterung 
bei  der  Inspiration  betrag  etwas 
über  1  cm  (Brustweite  71  cm). 

Das  linke  Schlüsselbein  ist 
in  der  Mitte  etwas  verdickt  (Folge 
eines  alten  Bruches).  Die  Be- 
wegungen am  linken  Sternoclavicu- 
largelenk  sind  normal,  rechts  ist 
dasselbe  etwas  verdickt  und  der 
Sternalrand  des  Schlüsselbeins  mit 
einigen  Knochenstacheln  besetzt. 
Die  Bewegungen  sind  etwas 
beschränkt. 

Man  fühlt  Beiben  im  Gelenk. 
Der  linke  Arm  kann  fast  bis 
zur  Senkrechten  erhoben  werden. 
Nur  bei  extremen  passiven 
Bewegungen  fühlt  man  etwas 
Knarren.  Rechts  ist  die  Bewegung 
im  Schultergelenk  viel  schwerer, 
die  Hebung  des  Armes  ist  mit 
Mülie  bis  zur  Horizontalen  mög- 
lich, dabei  fühlt  man  Krachen  im 
Gelenk.  Ellenbogen-  und  Finger- 
gelenke sind  beiderseits  absolut 
intact.  •*' 

Eine  am  linken  vierten  Finger 
bestehende  Steifigkeit  ist  auf  eine 
alte    Verletzung    zurückzuführen. 
Die  Hüftgelenke  sind  in  ganz  leicht  gebeugter  Stellung  absolut  unbe- 
weglich. 

Das  rechte  Bein  ist  etwas  abducirt,  das  linke  entsprechend  adducirt, 
so  dass  dieselben  parallel  zu  einander  stehen. 

Dementsprechend  ist  das  rechte  Bein  etwas  länger  als  das  linke  und 
wird  das  Becken  links  etwa  1 '  ^  C"i  höher  getragen  wie  rechts. 

An  den  Kniegelenken  bemerkt  man  rechts  am  inneren  Condylus  einen 
knöcliernen  Auswuchs  von  der  Grösse  einer  Kirsche.  Derselbe  hat  eine 
leicht  hi^ckerige  Oberfläche,  setzt  sich  nach  hinten  scharf  vom  Oberschenkel 
ab,  während  er  nach  vorne  und  oben  alliiiählicli  in  ihn  übergeht. 

Die  l;ew«\irunij:  ist  in  beiden  Kniegelenken  ein  wenig  beschränkt  und 
irelit  nicht  viel  Ulx/r  1  R  hinaus. 


Fig.  2. 
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Die  Strecknng  ist  normal. 

Die  Füss-  und  Zehengelenke  sind  vollständig  normal. 

Der  Gang  des  Patienten  ist  eigenthümlich. 

Er  geht  nur  in  den  Kniegelenken  und  streckt  den  Fuss  des  jedesmaligen 
Standbeins  extrem  im  Sprunggelenk. 

Er  ermöglicht  hierdurch  das  Durchschwingen  des  Gangbeins.  Er  kommt 
mit  diesem  Gange  ziemlich  schnell  vorwärts  und  vermag  mit  einem  Stocke 
auch  grössere  Strecken  zurückzulegen. 

Ohne  Stock  äquilibrirt  er  den  unbeweglichen  Körper  durch  Bewegungen 
mit  beiden  Armen. 

Einen  Gegenstand  von  der  Erde  aufzuheben,  vermag  er  nur.  wenn  er 
einen  Haltepunkt  mit  der  Hand  findet  (Fig.  2). 

Er  vollführt  dann  eine  Beugung  beider  Kniee  bis  auf  die  Erde  und 
erreicht  so  mit  der  freien  Hand  den  Fnssboden  auch  ohne  Biegen  der 
Wirbelsäule  und  Hüftgelenke. 

Auf  einen  Stuhl  kann  sich  Patient  nur  mit  Mühe  setzen.  Er  beugt 
dabei  die  Kniegelenke  und  lässt  sich  vorsichtig  nach  hinten  fallen,  bis  er 
mit  dem  Kopf  an  die  Rückenlehne  anstösst. 

Vor  dem  Herunterrutschen  bewahren  ihn  die  in  den  Kniegelenken 
flectlrt  gehaltenen  Unterschenkel. 

Auf  kurze  Zeit  kann  er  sogar  auf  den  Tubera  ischii,  ohne  eine  Stütze 
am  Kopfe  zu  haben,  sitzen  mit  stark  unter  den  Stuhl  gezogenen  Füssen, 

Im  Bett  liegt  er  meistens  auf  den  Seiten,  kann  aber  auch  mit  einem 
Kopfkissen,  das  er  sich  gut  unter  den  Kopf  steckt,  auf  dem  Rücken  liegen, 
ohne  Schmerzen  in  der  Halswirbelsäule  zu  bekommen. 

Er  dreht  sich  schnell  und  geschickt  um,  indem  er  sich  nach  soldatischer 
Art  mit  einem  Fusse  abstösst  und  auf  der  Hacke  des  anderen  balancirt. 

Die  Extremitätenmuscnlatur  ist  bei  dem  Patienten  gut  entwickelt. 
Händedruck  recht  kraftvoll. 

Sensibilität  am  ganzen  Körper  intact.  Keine  neuralgischen  Schmerzen. 
Bauch-,  Cremaster-  und  Patellarreflexe  intact. 

Kein  Fussclonus.  Urin,  Stuhlgang  normal,  ebenso  die  Geschlechta- 
function. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  Muskeln  zeigt  ebenfalls  keine  Ab- 
weichung von  der  Norm. 

Die  Beobachtungen  von  Pierre  Marie  gewinnen  nun  ein  beson- 
deres Interesse  durch  den  Hinweis  desselben,  dass  wir  es  hier  mit  einer 
neuen  Krankheit  zu  thun  haben,  die  bisher  unserer  Forschung  ent- 
gangen ist. 

Pierre  Marie  bringt  für  diese  Auffassung  allerdings  noch  ziemlich 
spärliches  Material  bei. 

DieKrankheiten,  zu  denen  dieSpondylose  rhizomelique  gehören  könnte, 
sind  der  chronische  Gelenkrheumatismus  und  die  Arthritis  deformans. 

Er  findet  eine  Unterscheidung  gegen  sie  in  dem  Freibleiben  der 
kleinen  Gelenke  bei  seinen  Beobachtungen. 

Sicherlich  ist  das  ein  Punkt  von  grosser  klinischer  Bedeutung 
nur  muss  man  sich  nicht  zu  starr  an  diese  Definition  halten.     Denn, 
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wenn  viele  grosse  Gelenke  von  einer  Allgemeinkrankheit  ergriffen 
werden,  so  wird  es  sicher  yorkommen,  dass  gelegentlich  einmal  ein 
kleines  Oelenk  derselben  Yeränderang  anheimfallt. 

Ich  kann  darch  die  Güte  des  Herrn  Geh.-Raths  Lichtheim  einen 
solchen  Fall  aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Königsberg  mittheilen. 

Es  sind  in  demselben  die  Unterkiefergelenke  und  wahrscheinlich 
auch  die  Zehengelenke  von  demselben  Process  ergriffen,  wie  die  Wirbel- 
und  Hüftgelenke,  und  dennoch  darf  man  nach  dem  Gesammtbilde  nicht 
zweifeln,  dsfis  hier  ein  echter  Fall  von  Spondylose  rhizomelique  vorliegt 

W.  L.,  32  Jahre  alt,  hatte  im  Alter  von  15  Jahren  Bhenmatismas  im 
rechten  Bein  und  lag  14  Tage  daran  zn  Bett 

Aach  später  hat  er  häufig  rheumatische  Beschwerden  gehabt. 

Im  Jahre  1888  waren  die  Zehengelenke  des  linken  Fnsses  (mit  Aus- 
nahme der  grossen  Zehe)  stark  afficirt  und  sind  seit  jener  Zeit  verunstaltet 
geblieben. 

Vor  6  Jahren  bekam  Patient  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Schulten. 
Sehr  bald  traten  Bewegungsstörungen  in  beiden  Schultergelenken  ao^  die 
sich  auf  der  linken  Seite  einige  Wochen  früher  als  auf  der  rechten  aus- 
bildeten. 

Einige  Monate  darauf  trat  eine  Steifigkeit  im  Kreuz  au^  so  dass  sich 
Patient  nur  noch  mit  MQhe  und  bald  gar  nicht  mehr  bücken  konnte. 

Die  Steifigkeit  setzte  sich  nach  oben  fort  und  hat  seit  2  Jahren  aneh 
die  Halswirbelsäule  ergriffen,  so  dass  Patient  den  Kopf  gar  nicht  mehr  be- 
wegen kann. 

Auch  in  den  Hüftgelenken  hat  sich  seit  ungefähr  8  Jahren  eine  ge- 
wisse Steifigkeit  herausgebildet,  die  massige  Gangstörungen  verursacht 

Seit  4  bis  5  Jahren  ist  auch  in  den  Kiefergelenken  eine  Beschränkung 
der  Kaubewegungen  eingetreten,  die  sich  immer  mehr  ausgebildet  hat,  so 
dass  Patient  seit  2  Jahren  die  Zahnreihen  nur  auf  eine  Entfernung  von 
einigen  Millimetern  auseinander  bewegen  kann. 

Er  kann  sich  nur  kleine  Fleisch-  und  Brodstückchen  in  den  Mond 
schieben  und  vermag  sie  dann  mit  der  Zunge  zu  zerkleinem. 

Status  praesens. 

Der  mittelgrosse  Patient  befindet  sich  in  einem  schlechten  Emährongs- 
zustand. 

Beim  Stehen  fällt  sofort  die  absolute  Steifheit  der  Wirbelsäule  nnd 
die  ünbeweglichkeit  des  Kopfes  aufl 

Bei  Bewegungsversnchen  erweist  sich  die  Wirbelsäule  als  völlig  ver- 
steift, leicht  nach  vorne  gekrümmt  und  in  ihrem  Brust-'  und  Halstheil  ein 
wenig  nach  links  geneigt;  der  Kopf  fast  völlig  unbeweglich^  ganz  leichte 
Bewegungen  von  vom  nach  hinten  lassen  sich  mit  demselben  ausführen, 
seitliche  und  Rotationsbewegungen  aber  nicht. 

Die  Wirbel-Rippengelenke  sind  ebenfalls  ankylosirt;  bei  gewöhnlicher 
Athmnng  benutzt  Pat.  nur  das  Zwerchfell,  nur  bei  tiefster  Einathmung  be- 
wegt sich  der  Brustkasten  ein  wenig. 

In  den  Schnltergelenken  ist  die  active  und  passive  Beweglichkeit 
gleiehmässig  in  ziemlich  hohem  Grade  beschränkt  nnd  schmerzhaft 
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Die  Ellbogen-,  Hand-  und  Fingergelenke  sind  gesund. 

In  den  Hüftgelenken  bestehen  verhältnissmässig  geringfügige  Be- 
wegongsbescbränkungen. 

Die  Flexion  ist  weit  über  einen  rechten  Winkel  ausführbar  und  kaum 
beschränkt,  ebenso  die  Adduction,  während  die  Abduction  nur  bis  zum 
Winkel  von  20^  möglich  ist  und  die  Extension  nicht  bis  zur  völligen 
Streckung  ausführbar  ist. 

Die  Kniee  stehen  beiderseits  in  flectirter  Stellung  und  können  nicht 
gestreckt  werden,  dabei  fehlen  beim  rechten  Bein  etwa  20^,  beim  linken 
etwa  30®  bis  zur  völligen  Streckung. 

Die  Flexion  ist  fast  normal.  Bei  den  Bewegungen  fühlt  man  Knirschen; 
beide  Gelenke  sind  verdickt,  die  Patella  ist  fast  unbeweglich,  die  Kapsel 
ist  ungleichmässig  verdickt,  man  fühlt  Höckerchen  in  ihr.  Am  linken  Knie 
fühlt  man  dicht  unterhalb  der  Gelenkspalte  am  Condylus  internus  tibiae 
eine  kleine  kirschkerngrosse  Knochenprominenz. 

Die  Fussgelenke  sind  beiderseits  normal,  ebenso  auf  der  rechten  Seite 
die  Zehengelenke. 

Am  linken  Fuss  ist  nur  die  grosse  Zehe  intact,  die  übrigen  Zehen  sind 
vollkommen  unbeweglich  in  abnormer  Stellung,  und  zwar  befinden  sich  die 
ersten  Glieder  in  stark  extendirter,  die  beiden  letzten  in  stark  flectirter 
Stellung. 

Die  Untersuchung  der  Innern  Organe  ergiebt  an  den  Lungen  normale 
Verhältnisse,  am  Herzen  ist  neben  dem  1.  Ton  überall  ein  systolisches 
Geräusch  hörbar. 

Der  Pulmonalton  ist  nicht  accentuirt,  die  Herzdämpfiing  nicht  ver- 
gröBsert,  der  Spitzenstoss  liegt  noch  fingerbreit  nach  innen  von  der  Ma- 
millarlinie. 

Abdomen  ohne  Besonderheiten;  im  Urin  kein  Ei  weiss  und  kein  Zucker. 

Die  Gehimnerven  bis  auf  eine  Spur  Nystagmus  normal. 

Im  Bereich  der  Spinalnerven  föllt  eine  hochgradige  Atrophie  der  Mus- 
culi deltoldei  auf. 

Die  elektrische  Eeaction  ist  aber  auch  bei  ihnen  normal. 

Ein  wichtigeres  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  der  Spondylose 
rhizomelique  einerseits  und  dem  chronischen  Gelenkrheumatismus  und 
der  Arthritis  deformans  andererseits  scheint  mir  zu  sein,  dass  bei 
ersterer  als  einzig  wesentliche  Folge  der  Erkrankung  eine  Ankylose 
der  Gelenke  eintritt.  Es  muss  also  in  der  Natur  dieses  Processes 
liegen,  dass  er  jedesmal  die  Versteifung  herbeiführt. 

Beim  chronischen  Gelenkrheumatismus  kommt  ja  auch  gelegent- 
lich eine  völlige  Versteifung  eines  Gelenkes  vor. 

Dieselbe  ist  aber  fast  nie  vollkommen  und  beruht  auf  einem  Zu- 
sammenwirken von  schmerzhafter  Inactivität  und  starker  Schwellung 
der  Gelenkkapsel,  und  ist  ein  zufälliger  EflFect  der  pathologischen  Ver- 
änderungen. 

Bei  der  Arthritis  deformans  ist  din  Versteifung  ebenfalls  nur  ein 
zuföUiges  Ereigniss,  bedingt  durch  Deformationen  der  Gelenkflächen. 

17* 
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Von  Enochenerkranknngen  sind  bei  der  Spondylose  rhizomeliqne 
nur  kleine  Aufbreibnngen  in  der  Nähe  der  Gelenke  ausserhalb  des 
eigentlichen  Oelenks  wahrzunehmen. 

Im  klinischen  Bilde  spielen  dieselben  eine  untergeordnete  Rolle. 

Die  Veränderungen  an  den  Oelenkflächen  bei  derselben,  die  sich  durch 
Knirschen  und  Reiben  in  Gelenken,  die  sich  im  Beginn  der  Erkrankung 
befinden,  verrathen,  können  ungezwungen  als  Folge  der  beschränkten 
Bewegungsfähigkeit  aufgefasst  werden. 

Ich  betrachte  daher  folgende  Punkte  als  charakteristisch  f&r  die 
Spondylose  rhizomeliqne  und  halte  dieselben  ftir  wichtig  genug,  um  sie 
als  besondere  Krankheit  betrachten  zu  müssen. 

Die  Spondylose  rhizomelique  ftlhrt  zu  einer  Ankylose  der  betroffenen 
Gelenke,  und  dies  ist  die  bei  weitem  hervorstechendste  Eigenthümlich- 
keit  derselben. 

Sie  beginnt  in  der  Wirbelsäule,  ergreift  in  zweiter  Reihe  Hüft-, 
Schulter-  und  Knie-Gelenke. 

Die  kleinen  Gelenke  des  Körpers  bleiben  fast  immer  verschont; 
in  den  seltenen  Fallen,  in  denen  ein  kleines  Gelenk  betroffen  ist,  ftüirt 
auch  hier  der  Process  zur  Ankylose  desselben. 

Die  innem  Organe,  im  Besonderen  das  Nervensystem,  bleiben 
normal,  und  letzteres  wird  auch  nicht  durch  Druck  von  den  erkrankten 
Stellen  der  Wirbelsäule  aus  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Das  klinische  Bild  ist  dementsprechend  von  grosser  Einförmig- 
keit, ein  Fall  sieht  fäst  genau  so  aus,  wie  der  andere. 

Dies  trifft  nicht  nur  für  die  bisher  erwähnten  5  Fälle  zu,  sondern 
kann  auch  aus  der  Literatur  belegt  werden. 

Der  erste  Beobachter  dieser  Erkrankung,  Strümpell  i),  theiltSFalle 
mit,  die  ganz  die  gleichen  Symptome  boten.  Dasselbe  gilt  von  den 
Fällen,  die  Bäumler^),  Beer^  und  Köhler^)  mittheilen. 

Ganz  neuerdings  bringen  Mutterer ^)  und  Gasne^)  je  einen  Fall, 
die  dies  weiter  bestätigen. 

Besonders  betonen  möchte  ich  noch,  dass  bei  allen  Fällen  durch 
die  Erkrankung  der  Wirbelsäule  weder  das  Rückenmark  noch  die  aus 
demselben  austretenden   Nerven  in  Mitleidenschaft  gezogen   wurden. 

1)  BemerkuDg  über  die  chronische  ankylosirende  Entzündung  der  Wirbd- 
Bäule  und  Hüftgelenke.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  XL  Bd.  1897. 

2)  lieber  chronisch  ankylosirende  Entzündung  der  Wirbelsäule.  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Band  XII.    2.  Heft). 

3)  üeber  Versteifung  der  Wirbelsäule.  Wiener  medicin.  Blatter.  Nr.  8 
und  9. 

4)  Charit^Annalen.  1887. 

5)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Band  XIII. 

6)  La  semaine  m^icale.  No.  10.    1899. 
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Ich  finde  hierin  einen  wesentlichen  Unterschied  gegen  die  von  Bechte- 
rew*) beschriebenen  Fälle  von  Steifigkeit  der  Wirbelsäule. 

Bei  ihnen  war  neben  der  Ankylose  der  "Wirbelgelenke  heftige 
Intercostalneuralgie  mit  Anästhesien  im  Verlaufe  einzelner  Intercostal- 
nerven  das  hervorstechendste  klinische  Symptom. 

Diese  Neuralgien  waren  hervorgerufen  durch  Druck,  der  in 
Folge  des  krampfhaften  Processes  auf  die  Nerven  in  den  loterverte- 
brallöchem  ausgeübt  wurde. 

Daraus  dürfte  zu  folgern  sein,  dass  bei  den  Bechterew* sehen 
Fällen  die  Veränderungen  an  anderer  Stelle  auftraten  und  anderer  Natur 
sind,  als  bei  der  Pierre  Marie'schen  Krankheit 

Diese  Annahme  findet  eine  gewichtige  Stütze  in  dem  übrigen  Sym- 
ptomenbild der  Bech t er e waschen  Fälle. 

Es  sind  nämlich  bei  ihnen  die  übrigen  Gelenke,  im  Besonderen 
die  Hüftgelenke  völlig  gesund.  Ich  bin  also  der  Ansicht,  dass  man 
auf  Grund  der  klinischen  Symptome  folgende  Krankheiten  unterscheiden 
und  als  besondere  betrachten  muss: 

1.  den  chronischen  Gelenkrheumatismus, 

2.  die  Arthritis  deformans, 

3.  die  Spondylose  rhizomelique  (Pierre  Marie-Strümpell), 

4.  die    Versteifung    der    Wirbelsäule    mit    Intercostalneuralgien 
(Bechterew).    . 

Ueber  die  pathologische  Anatomie  der  Spondylose  rhizomelique 
hat  Pierre  Marie  in  seiner  ersten  Arbeit  nur  eine  Vermuthung  bei- 
gebracht. 

In  dem  Musee  Dupuytren  hat  derselbe  die  skeletirte  Wirbelsäule 
mit  den  Rippen  und  dem  Becken  eines  männlichen  Individuums  gefunden, 
die  Veränderungen  zeigte,  wie  man  sie  bei  der  Spondylose  rhizome- 
lique vermuthen  darf 

Namentlich  das  Zusammentreffen  von  Veränderungen  in  der  Wirbel- 
säule und  in  den  Hüftgelenken  scheint  es  Pierre  Marie  wahrscheinlich 
zu  machen,  dass  dieses  Skelet  von  einem  Manne  herrührt,  der  an  dieser 
Krankheit  gelitten  hat. 

Die  Veränderungen  des  Skelets  in  dem  Musee  Dupuytren  ])estehen 
aus  Knochenwucherungen,  die  vorzüglich  an  den  Leudenwirbelkürperu 
und  an  dem  Pfannenrande  der  Hüftgelenke  sitzen. 

Die  ünbeweglichkeit  der  Wirbelsäule  war  bediu^^t  durch  knr)cherne 
Brücken,  die  von  den  Kuochenwucherungen  aus  benachbarte  Wirbel 
verbanden. 

An  der  Brust-  und  Halswirbelsäule  linderte  sich  das  Bild. 


1)  Bechterew,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nerveuhcilkunde.    XI.  Band. 
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Hier  sieht  man,  dass  die  Bänder  der  Wirbelsäule  (Ligamentum 
longitudinale  anticum,  interspinale  et  apicum)  und  die  Gelenkbänder 
zwischen  den  Rippen  und  der  Wirbelsäule  verknöchert  sind  und  so  die 
Beweglichkeit  der  Wirbelsäule  und  Rippen  aufheben. 

Wir  haben  nun  gesehen,  dass  Knochen  Wucherungen  ähnlicher  Art 
bei  den  Pierre  Marie'schen  Fällen  an  der  Hals  Wirbelsäule  vom 
Munde  aus  zu  fühlen  waren. 

Auch  in  unserem  Fall  bestanden  am  Oberschenkelknorren  und  am 
Schlüsselbein  analoge  Veränderungen. 

Die  Verknöcherung  der  Gelenkbänder  ist  allerdings  beim  Lebenden 
nicht  direct  zu  constatiren. 

Es  will  mir  aber  scheinen,  dass  der  Befund,  der  in  der  Chloro- 
formnarkose an  den  Hüftgelenken  in  unserem  Falle  erhoben  worden 
ist,  dafiir  spricht,  dass  die  Ankylose  der  Hüftgelenke  durch  eine  Ver- 
knöcherung der  Bänder  bedingt  sein  könnte. 

Dr.  Höft  man  und  ich  konnten  im  Jahre  1S96  in  tiefer  Narkose 
nach  Erschlaffung  der  Musculatur  bei  unserem  Patienten  beide  Hüft- 
gelenke in  fast  normalen  Grenzen  in  allen  Richtungen  ohne  erhebliche  Ge- 
walt und,  ohne  dass  ein  Krachen  oder  Reiben  wahrnehmbar  war,  bewegen. 

Dies  schliesst  eine  Verwachsung  des  Oberschenkels  mit  dem  Becken 
aus;  ebenso  ist  es  nicht  möglich,  dass  die  Unbeweglichkeit  durch 
Kuoohouwueheruuiieu  am  Pfaunenrande  bedingt  war,  da  hierdurch  er- 
hebliche Bewoixuugsstöruugen  auch  in  der  Narkose  zurückbleiben  müssten. 
HiuiJCOgon  kann  man  sich  vorstellen,  dass  nicht  zu  starke  Knochenspan- 
gen in  der  Golonkkapsel  jede  Beweglichkeit  bei  erhaltenem  Bewusst- 
sein  aussohliessen,  und  dass  jeder  Versnob  einer  Bewegung  sehr  schmerz- 
haft ist,  während  in  tior  Narkose  diese  Verknöcheruug  der  Gelenkkapsel 
/erbroi'hon  wnnie  und  nun  jede  BewesluniX  möirlich  war.  — 

Naoh  iler  Narkose  l^estandou  ixrosse  Schmerzen  in  der  Hüfte,  und 
als  N\ir  am  näohstou  Ta^re  die  Beweirlicbkeit  derselben  prüfen  wollten, 
hinderte  die  vrrosse  Sobmor/baftigkoit  ilie  Versuche,  passive  Bewegungen 
vor/.unobmon.  Als  im  Verlauf  von  14  Tagen  diese  Schmerzen  ver- 
seil wanden,  bestand  die  alte  rnbowogliolikeit  weiter  fort, 

leb  orwfibne  ferner,  dass  eine  Heseotion  beider  Oberschenkelhälse 
bei  der  ersten  Beobaohtung  von  Pierre  >farie,  die  einige  Jahre,  be- 
vor der  Kranke  in  Pierre  Marie's  Beo'^aohrung  kam,  von  einem 
Cbirurcon  ausiXotuhr:  war.  ebentalls  wit'd-.r  mit  völliger  Ankylose  der 
HüttiTolonke  oreondiiXt  hatte,  un  l  d:t'^^'r  ';i:i:üiis:iire  Ausgang  lässt  sich 
aiu'i:  .-.uar.clos  d'.ir^V.  Vtrk:üv:>.  r  :r.j:  der  jv.rüekgebliebenen  Kapsel 
dov.ten. 

Wir  habe::  di^s^r  A  :t:a>s-"^  r:rjh  r:i.e  R'ittiren-Photographie 
u  n  > e  res  V  a ' '.  c  s  e  i  r.  e  w  v :  t  •  r e  S  t  i;  * ;  -^  1:^1".::  k " ' :: :.  - 1: . 
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Herr  Dr.  Ludloff  hatte  die  Güte,  dieselbe  in  der  chirurgischen 
IQinik  zu  Königsberg  anzufertigen. 

Die  unteren  Hals-  und  oberen  Brustwirbel  sind  ohne  Verstärkungs- 
schirm mit  einer  mittelstarken  Röhre  aufgenommen.  Die  Exposition 
ist  in  einer  Entfernung  von  35  cm  6  Minuten  lang  auf  einer  Röntgen- 
Doppelplatte  erfolgt 

Während  man  bei  normaler  Wirbelsäule  auf  einer  Röntgen-Photo- 
graphie,  die  ohne  Verstärkungsschirm  gefertigt  ist,  die  einzelnen  Wirbel 
deutlich  von  einander  abgesetzt  sieht,  sind  in  unserem  Falle  dieselben 
nicht  von  einander  zu  unterscheiden. 

Zu  beiden  Seiten  des  als  hellerer  Streifen  sichtbaren  Wirbelkanals 
ziehen  sich  streifenförmige  Schatten  herunter,  die  sich  seitwärts  in  die 
Schatten  der  Rippenansätze  verlieren. 

Die  Gegend  der  Tubercula  costarum  ist  auffallend  verbreitert. 

Die  Conturen  der  Rippen  sind  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule  nicht 
scharf,  sondern  gehen  in  diffuse  Schatten  zu  beiden  Seiten  der  Wirbel- 
säule über.  Hieraus  kann  man  wohl  schliessen,  dass  die  Ligamenta 
longitudinalia  intercostalia  et  capsularia  entweder  verkalkt  oder  ver- 
knöchert sind. 

Im  Februar  1889  berichtet  nun  Pierre  Marie')  in  der  Semaine 
medicale  über  das  anatomische  Präparat  der  Wirbelsäule  eines  Mannes, 
der  an  Spondylose  rhizomelique  gelitten  hatte. 

Die  Ligamenta  longitudinalia  des  Bandapparats  der  Gelenkfortsätze 
der  Wirbelkörper  und  der  Rippenköpfchen  waren  verknöchert.  Die 
Zwischenwirbelscheiben  waren  intact.  Es  scheint  also  zu  dem  klini- 
schen Bilde  auch  ein  anatomischer  Befund  zu  existiren,  der  es  be- 
rechtigt erscheinen  lässt,  die  Spondylose  rhizomelique  als  selbständige 
Krankheit  aufzufassen. 

Pierre  Marie  gebührt  das  Verdienst,  dies  zuerst  besonders  hervor- 
gehoben zu  haben,  während  die  ersten  veröffentlichten  Beobachtungen 
von  Strümpell  herrühren. 


1)  La  semaine  medicale.   No.  9.    isOl). 
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Znr  chronischen,  ankylosirenden  Entzündung  der  Wirbel- 
säule. 

Von 

Dr.  med.  L.  £.  Bregman, 

Primararzt  Im  israelitischen  Spital  in  Warschau. 

Dank  den  Arbeiten  v.  Bechterew's  ^)  und  v.  Strümpeirs^)  hat 
sich  in  der  letzten  Zeit  die  Aufmerksamkeit  der  Kliniker  und  bes.  der 
Neurologen  gewissen  selteneren  Formen  von  Erkrankung  der  Wirbel- 
säule zugewandt^  welche  zwar  früher  schon  in  den  anatomischen  Lehr- 
bfichem  als  Spondylitis  deformans  genauer  beschrieben  wurden^  von 
klinischer  Seite  aber  fast  gar  keine  Berücksichtigung  fanden.  Bäum- 
1er»),  P.  Marie*),  Sänger*),  Schataloff«),  Mutterer')  und  S. 
Popof  f  ^)  haben  analoge  Fälle  beschrieben  und  interessante  Bemerkungen 
über  das  in  Rede  stehende  Leiden  angeknüpft  Noch  ist  die  Casuistik 
nicht  gross  genug,  um  eine  erschöpfende  Darstellung  des  Gegenstandes 
zu  gestatten,  eins  aber  scheint  aus  den  bisherigen  Veröffentlichungen 
hervorzugehen,  dass  nämlich  das  Leiden,  welches  als  „Versteifung 
der  Wirbelsäule",  als  „chronische,  ankylosirende  Entzündung 
der  Wirbelsäule  und  der  Hüftgelenke",  „Spondylose  rhizome- 
lique"  benannt  wurde,  in  zwei  Varietäten  vorkommen  kann:  in  der 
einen  Form  beginnt  der  Process  in  der  Lendenwirbelsänle  und  scheint 
von  hier  aus  nach  aufwärts  zu  schreiten  —  die  Wirbelsäule  fällt  durch 
ihre  abnorme  tieradheit  auf,  später  aber  kann  eine  Kyphose  ihres  oberen 
Theiles  hinzutreten.  In  der  anderen  Form  dagegen  bildet  letztere  das 
ursprüngliche  und  vorherrschende  Symptom,  während  die  Lendenwirbel- 
säule theilweise  oder  auch  vollständig  ihre  Beweglichkeit  beibehält 

Dass  diese  beiden  Formen  zu  einander  gehören  und  blos  Varie- 
täten einer  Krankheit  sind,  halten  wir  trotz  der  anderen  Merkmale,  die 
zu  ihrer  Unterscheidung  angeftihrt  werden,  für  sehr  wahrscheinlich. 
Die  Betheiligung  der  Gelenke  der  Extremitäten,  namentlich  der  Hüft- 
gelenke, welche  von  Strümpell  hervorgehoben  wurde  und  auf  welche 
P.  Marie  besonderen  Nachdruck  legt  wird  auch  von  Bechterew  zu- 

1)  V.  Bechterew,  Wratsch  1892.  Nr.  36;  Neurol.  Centralbl.  1893.  Nr.  13 
und  diese  Zeitschr.  1897.  Bd.  XI  S.  327.  —  2)  v.  Strümpell.  Diese  Zeitschrift. 
Bd.  XI  S.  339.  -  3)  Bäumler,  Diese  Zeitschrift.  1898.  Bd.  XII.  S.  177.  — 
4)  P.  Marie,  Revue  de  M^.  189S.  No.  4.  p.  285.  —  5)  8änger,  Neur.  Ceutr. 
1898.  S.  1144.  -  6)  Schataloff,  Neur.  Centr.  1898.  S.  828.  —  7)  Mutterer, 
Diese  Zeitschr.  1898,  Bd.  XIV.  S.  144.  —  8)  J.  Popoff.  Neur.  Centr.  1899.  S.  294. 
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gegeben.  Die  Reizungs-  oder  Lähmungserscheinungen  seitens  der  Spi- 
nalwurzeln, welche  in  einigen  der  B  echtere  waschen  Fälle  besonders 
stark  hervortraten,  waren  auch  in  den  anderen  mehr  oder  weniger  aus- 
gedrückt, und  auch  das  hereditäre  Auftreten  des  Leidens,  das  die  ersten 
Fälle  desselben  Autors  charakterisirte,  hat  sich  nicht  als  constant  er- 
wiesen, wie  denn  überhaupt  die  ätiologischen  Factoren  keine  genügende 
Grundlage  für  eine  entsprechende  Gruppirung  der  Fälle  abgeben. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  möchte  ich  mir  erlauben,  über  einen 
Fall  zu  berichten,  den  ich  vor  einigen  Jahren  zu  beobachten  Gelegen- 
heit hatte,  als  noch  das  eben  skizzirte  Krankheitsbild  nicht  allgemein 
bekannt  war.  Derselbe  bot  mir  damals  erhebliche  diagnostische  Schwie- 
rigkeiten, er  gehörte  zu  den  sog.  dunklen  Fällen,  welche  man  bis  auf 
Weiteres  als  solche  zurücklegt,  bis  durch  andere  ähnliche  Fälle  auch 
auf  jene  ein  gewisses  Licht  geworfen  wird.  Seine  grosse  Aehnlichkeit, 
namentlich  mit  den  von  Bechterew  geschilderten  Krankheitsfällen 
veranlasst  mich,  ihn  jetzt  schon  der  Oeffentlichkeit  zu  übergeben. 

T.  J.,  38  Jahre  alt,  Schubmacher,  ist  vor  Beginn  des  gegenwärtigen 
Leidens  bis  auf  einen  3  Monate  dauernden  Durchfall  vor  10  Jahren  und 
eine  Halsentzündung  vor  etwa  6  Jahren  immer  gesund  gewesen.  Sein  Vater 
starb  an  Krebs  im  Alter  von  78  Jahren,  die  Mutter  lebt.  Irgend  eine  Ur- 
sache für  seine  gegenwärtige  Erkrankung  ist  ihm  nicht  bekannt.  Kein 
Trauma,  keine  Lues,  keine  andere  venerische  Erkrankung.  Wurde  vom 
Militärdienst,  als  einziger  Sohn  seiner  Eltern,  befreit.  Ist  verheirathet  und 
hat  2  gesunde  Kinder,  seine  Frau  abortirte  1  mal. 

Bis  vor  einem  Jahre  war  Fat.  als  Schuhmacher  beschäftigt,  wobei  er 
sehr  angestrengt  und  in  stark  gebückter  Stellung  arbeiten  musste. 
Als  ihm  dies  zu  schwer  wurde,  wurde  er  Laternenanzünder,  aber  auch  diese 
Arbeit  kann  er  nicht  mehr  leisten. 

Vor  etwa  4  Jahren  begann  sein  Rücken  sich  zu  krümmen  und  seit 
jener  Zeit  schreitet  diese  Krümmung  immer  weiter  fort:  .,es  bückt  ihn 
immer  mehr  zur  Erde.''  Im  Beginne  empfand  Pat.  ziemlich  starke  Schmerzen, 
namentlich  in  den  Inguinalfalten.  Vergangenen  Sommer  hatte  er  starke 
Schmerzen  in  den  Beinen,  welche  ihn  sogar  am  Gehen  hinderten:  später 
gesellten  sich  ähnliche  ..reissende/'  Schmerzen  zwischen  den  Schulterblättern 
hinzu,  welche  sich  ebenso  wie  jene  beim  Wetterwechsel  verschlimmerten. 
Ausserdem  klagt  Pat.  über  mannigfaltige  Parästhesien  in  den  oberen  un(i 
unteren  Extremitäten,  namentlich  auf  der  rechten  Seite.  In  der  Nacht  ist 
das  Vertaubungsgefühl  in  den  l)einen  so  stark,  dass  Pat.  gezwuii^a-n  ist, 
sehr  häufig  ihre  Lage  zu  wechseln  und  sie  über  einander  zu  leir»'n.  In  den 
Armen  werden  die  Parästhesien  geringer,  wenn  er  sie  hängen  lässt.  Beim 
Liegen  empfindet  Pat.  ein  VertaubunKs^etühl  im  Nacken  und  Hinterkopf. 
welches  schwindet,  sobald  Pat.  seine  Hände  unter  den  Kopf  legt. 

Pat.  kann  gehen  und  stehen  ohne  Untei Stützung,  ermüdet  aber  leicht; 
er  fühlt  seit  1  Jahr  eine  gewisse  Schwere  in  den  Beinen.  Auch  in  den 
Armen  soll  die  Kraft  gegen  frülier  abgenommen  haben.  Im  Uebrigen  be- 
findet sich  Pat.  wohl,  hustet  nicht;  in  der  Nacht  schwitzt  er  häutig,  so  dass 
er  unbedeckt  schlafen  mnss. 
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Statns  praesens  (im  März  1896). 

Pat  von  nnter-mittlerem  Wachse,  heruntergekommener  Emähning, 
ziemlich  anämisch.  In  die  Angen  fällt  sofort  die  starke  Kyphose  der 
Wirhelsänle  im  oheren  Bmsttheil  und  im  Halstheil;  dieselbe  ist  bogen- 
förmig mit  der  Oonvexität  nach  hinten  gerichtet;  der  Kopf  ist  nach  vorne 
gesenkt,  das  Gesicht  gegen  den  Boden  gerichtet.  Der  untere  Theil  der 
Wirbelsäule  ist  gerade  und  steht  der  Ober-  zum  Unterkörper  in  einem 
Winkel  von  ungefähr  120®. 

Die  Kyphose  kann  weder  activ  noch  passiv  ausgeglichen  werden,  sie 
bleibt  auch  im  Liegen  bestehen;  man  muss  dem  Pat.  einige  Kissen  unter 
den  Kopf  legen,  damit  er  nicht  in  der  Luft  schwebt.  Die  Bewegungen  des 
Kopfes  sind  nach  allen  Eichtungen  erhalten,  aber  eingeschränkt,  Pat.  kann 
ihn  auch  heben,  aber  nur  für  einen  kurzen  Moment 

Die  Domfortsätze  der  oberen  Brust-  und  unteren  Halswirbel  zeigen 
eine  geringe  Druckempfindlichkeit,  die  aber  weder  constant  ist,  noch  immer 
den  gleichen  Sitz  hat.  Die  Muskeln  an  der  hinteren  Halsfläche  erscheinen 
etwas  härter. 

Die  Gelenke  der  Extremitäten  sind  firei,  nur  in  den  Schultern  sind  die 
Bewegungen  durch  Schmerz  etwas  behindert.  Die  motorische  Kraft  der 
Extremitäten  erheblich.  Kniephänomen  etwas  erhöht,  Fusssohlenreflexe  leb- 
haft, kein  Fussschmerz.  Keine  objectiven  Sensibilitätsstörungen.  Pupillen 
normal.  Harnabsonderung  normal,  aber  vor  etwa  1  Monat  soll  einige  Tage 
dauernd  sehr  häufiger  Harndrang  den  Kranken  gequält  haben. 

Auf  den  Vorderarmen  und  Unterschenkeln  ein  Hautausschlag,  welcher 
von  Coli.  A.  Kozerski,  Specialarzt  für  Hantkrankheiten,  als  Psoriasis  vul- 
garis diagnosticirt  wurde. 

Innere  Organe  gesund  und  namentlich  auch  in  den  Lungen  nichts  Abnormes. 

Wir  sehen  in  diesem  Falle  eine  den  V.Bechterew  beschriebenen 
ganz  analoge  bogenförmige  Krümmung  der  Wirbelsäule,  haupt- 
sächlich in  ihrem  oberen  Brast-  und  unteren  Halstheil,  verbanden 
mit  vollständiger  Unbeweglichkeit  derselben.  Der  Kopf  ist  dauernd 
nach  vom  gesenkt.  Es  bestehen  Parästhesien  in  den  Extremitäten 
und  im  Nacken,  manchmal  auch  Schmerzen  in  den  ersteren.  Sehr 
geringe  und  nicht  constante  Druckempfindlichkeit  der  Dom- 
fortsätze in  der  betroffenen  Partie  der  Wirbelsäule.  Abnahme  der 
Kraft  in  den  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  Halses.  Das  Leiden 
entwickelte  sich  chronisch  und  schreitet  progressiv  weiter.  La 
ätiologischer  Beziehung  konnte  nur  eruirt  werden,  dass  Pat.  an- 
gestrengt in  einer  gebückten  Stellung  arbeitete.  Von  einem  here- 
ditären Vorkommen  des  Leidens,  wie  in  den  drei  v.  B echtere w'schen 
Fällen  (die  anderen  Fälle  desselben  Autors  sind  nicht  hereditär)  ist 
hier  nichts  bekannt 

Als  ich  meinen  Fall  in  der  Warschauer  Gesellschaft  der 
Aerzte  vorstellte  (am  6.  April  1896),  hatte  ich  von  den  Arbeiten  des 
letztgenannten  Autors  keine  Kenntniss  (die  anderen  Arbeiten  über  den- 
selben  Gegenstand   sind   alle   späteren  Datums),   und  es  bot  mir  die 
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Beurtheilung  desselben  ganz  erhebliche  Schwierigkeiten.  Ueber  das 
Vorkommen  der  Spondylitis  deformans,  welche  anzunehmen  wohl  am 
nächsten  lag,  in  einem  relativ  frühen  Alter,  wie  bei  unserem  Kranken, 
fand  ich  in  der  Literatur  keine  Angaben.  Die  Entstehung  einer  ähn- 
lichen Deformität  auf  rein  mechanischem  Wege,  durch  angestrengtes 
Arbeiten  in  gebückter  Stellung,  war  gleichfalls  nirgends  erwähnt.^) 
Es  war  übrigens  nicht  wahrscheinlich,  dass  dieses  Moment  allein  ge- 
nügte, da  doch  Tausende  von  Arbeitern  sich  der  gleichen  Schädlichkeit 
aussetzten,  ohne  ein  ähnliches  Leiden  davonzutragen.  Endlich  musste 
an  die  Möglichkeit  einer  tuberculösen  Spondylitis  gedacht  werden,  in- 
dess  war  schwer  damit  in  Einklang  zu  bringen,  dass  Pat.  nicht 
fieberte,  keinerlei  Senkungsabscesse,  sowie  keine  sicheren  spinalen 
Symptome  trotz  der  langen  Dauer  des  Processes  darbot;  ferner  war 
die  Wirbelsäule  nur  wenig  druckempfindlich  und  der  Befund  in  den 
Lungen  ein  völlig  normaler. 

Wenn  ich  nun  meinen  Fall  im  Lichte  der  Eingangs  erwähnten 
neuen  Arbeiten  über  die  chronische,  ankylosirende  Entzündung  der 
Wirbelsäule  betrachte,  so  glaube  ich  nicht  fehl  zu  gehen,  indem  ich 
ihn  den  Fällen  der  Autoren  an  die  Seite  stelle.  Besonders  nahe 
Beziehung  zeigt  derselbe  zu  den  von  Bechterew  beschriebenen 
Fällen,  mit  denen  er  sowohl  bezüglich  seiner  Entwicklung  als  auch 
bezüglich  der  vorhandenen  Symptome  (bis  auf  die  mangelnden  objec- 
tiven  Sensibilitätsstörungen)  vollkommen  übereinstimmt.  Ich  glaube 
daher,  dass  auch  hier  derselbe  arth ritische  Process  in  den  Wirbel- 
säulengelenken vorliegt,  der  von  dem  genannten  und  von  anderen  Autoren 
als  Grundlage  der  Erkrankung  angenommen  wurde.  Die  vor  Kurzem 
von  Bechterew  2)  in  einem  seiner  Fälle  ausgeführte  Section  hat  dafür 
einen  anatomischen  Beleg  geliefert:  sie  ergab,  dass  die  Wirbel  voll- 
ständig oder  theilweise  mit  einander  verwachsen  waren,  auf  den  Wirbel- 
körpern sassen  zahlreiche  Osteophyten,  dagegen  zeigte  sich  die  Dura 
mater  vollkommen  normal. 

Die  grossen  Gelenke  der  Extremitäten  sind  in  meinem  Falle  frei 
geblieben,  mit  Ausnahme  der  Schultergelenke,  in  denen  eine  Beschrän- 
kung der  Ausgiebigkeit  der  Bewegungen  sich  constatiren  liess.  Leider 
habe  ich  meinen  Kranken  seitdem  nicht  mehr  gesehen,  und  ist  es  mir 
daher  unmöglich  festzustellen,  ol)  cauch  hier  eine  Ankylose  das  End- 
resultat des  Processes  bildete. 

1)  Prof.  Bäum  1er  fand  eine  diesbezügliche  Angabe  bei  Wilks  aus  dem 
Jahre  1858  (Guy*s  Hosp.  ßep.),  welche  jedoch  ältere  Arbeiter  betriflt,  die  schwere 
Lasten  auf  den  Rücken  zu  tragen  hatten.  W.  constatirte  bei  ihnen  nicht  selten 
der  Spondylitis  deformans  entspreclu-nde  Wirbelsäiilenverändernngen  (Schwund 
der  Zwischenwirbelknorpel,  Exostosen  und  brückrnartige  Fixirung,  sowie  förm- 
liche knöcherne  Verschmelzung  der  Wirbelknoclu-n  unter  einander. 

2)  Bechterew,  Neurol.  Centr.     is'Ji).    Nr.  :-;.    S.  1 1:^. 
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Zur  Kenntniss  der  Ha^^  nnd  Sehnenreflexe  bei 
Nervenkranken.') 

Von 

Prof.  Dr.  Adolf  Strflmpell 

In  Erlangen. 

Die  nachfolgenden  Bemerkungen  machen  keineswegs  den  Ansprach, 
einen  vollständigen  üeherhlick  über  unsere  jetzigen  Kenniaiisse  von 
dem  Verhalten  der  Reflexerscheinungen  bei  Nervenkranken  zu  gewähren. 
Sie  sollen  nur  eine  Anzahl  der  wichtigsten  Punkte  in  Bezug  auf  die 
Haut-  und  Sehnenreflexe  hervorheben  und  auf  einige  noch  nicht 
hinreichend  gewürdigte  Erscheinungen  aufmerksam  machen,  die  mir 
bei  meinen  Untersuchungen  aufgefallen  sind.  Ich  halte  mich  dabei 
fast  ausschliesslich  an  die  klinischen,  am  Menschen  gemachten 
Beobachtungs-Thatsachen.  Nur  gelegentlich  werde  ich  auch 
einige  beim  Thierexperiment  gewonnene  Erfahrungen  zum  Vergleich 
heranziehen.  Diese  Beschränkung  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt, 
als  die  Vorgänge  im  Central-Nervensystem  in  der  aufsteigenden  Thier- 
reihe  so  mannigfache  Abänderungen  erfahren,  dass  gerade  hier  Ana- 
logieschlüsse von  den  Ergebnissen  des  Thierexperiments  auf  die  Ver- 
hältnisse beim  Menschen  nur  mit  besonderer  Vorsicht  gestattet  sind. 
Bei  den  niedersten  Thieren  ist  eigentlich  jede  Bewegung  eine  Reflex- 
bewegung. Je  höher  ein  Thier  organisirt  ist,  um  so  mehr  treten  die 
reinen  Reflexe  in  den  Hintergrund.  Statt  ihrer  erscheinen  die  sog. 
willkürlichen  Bewegungen,  d.  h.  diejenigen  Bewegungen,  deren  Impuls 
in  schon  früher  gemachten,  im  Sensorium  aufgespeicherten  sinnlichen 
Erfahrungen  liegt  Bei  dem  z.  Z.  am  höchsten  organisirten  Thiere, 
dem  Menschen,  überwiegt  im  erwachsenen  Zustande  die  letztere  Axt 
der  Bewegungen  so  sehr,  dass  ein  grosser  Theil  der  Reflexe  voll- 
ständig in  den  Hintergrund  tritt.  Wie  von  rudimentären  Organen, 
so  kann  man  auch  von  rudimentären  Functionen  sprechen  und 
manche  der  am  Menschen  vorkommenden,  aber  gewissermassen  nur 
zufällig  vom  untersuchenden  Arzte  einmal  hervorgerufenen  Reflexe 
scheinen  mir  dahin  zu  rechnen  zu  sein. 


1)  Nach  einem  Vortrage ,  gehalten  auf  der  Versammlung  der  südwestdeut- 
schen  Neurologen  und  Irrenärzte  in  Baden-Baden  am  3.  Juni  1899. 
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Ich  beginne  meine  Ausführungen  mit  der  Besprechung  der  Haut- 
reflexe. Wir  haben  dabei  unsere  Aufraerksamheit  zunächst  den 
Reizvorgängen  zuzuwenden,  die  zur  Hervorrufung  eines  Hautreflexes 
geeignet  sind.  Bedient  man  sich  hierzu,  wie  am  meisten  gebräuchlich, 
der  Nadelstiche,  so  handelt  es  sich  um  punktförmige,  d.  h.  an 
^ng  umgrenzter  Hautstelle,  also  wohl  nur  auf  eine  oder  höchstens 
einige  wenige  Nervenendigungen  einwirkende  mechanische  Reize. 
Bekanntlich  kann  bei  vorhandener  lebhafter  Reflexerregbarkeit  schon 
ein  ganz  kurzer  Stich,  also  ein  kurzer,  umschriebener  Reiz,  einen 
lebhaften,  über  viele  Muskeln  ausgebreiteten  Reflex  hervorrufen.  Ist 
aber  die  Reflexerregbarkeit  geringer,  so  beobachten  wir  ungemein  häufig 
—  ich  denke  hier  namentlich  an  die  Hautreflexe  in  den  unteren  Ex- 
tremitäten bei  Paraplegischen  —  die  sehr  merkwürdige  Erscheinung, 
dass  erst  ein  anhaltender  Reiz  den  Reflex  zu  Stande  bringt.  Man 
bezeichnet  diese  Erscheinung  als  die  zeitliche  Summation  des 
umschriebenen  Reflexreizes.  Wir  stellen  uns  vor,  dass  die  an- 
haltende Reizung  an  eine  zunächst  unerregte  Stelle  der  Reflexbahn 
immer  neue  Reizwellen  bringt,  deren  Wirkung  sich  endlich  bis  zur 
Auslösung  der  nöthigen  Erregung  steigert.  An  welcher  Stelle  der 
Reflexbahn  diese  Stauung  des  Reizes  mit  endlichem  Durchbruch  statt- 
findet, wissen  wir  nicht  bestimmt.  Am  nächsten  liegt  die  Vermuthung, 
dass  das  zu  überwindende  Hinderniss  an  der  Contactstelle  zweier  Neu- 
rone, also  hier  des  sensiblen  und  des  motorischen  Neurons,  liegt. 
Vielleicht  ist  aber  der  Ort  der  Stauung  gar  nicht  immer  derselbe. 

Ich  habe  die  zeitliche  Summation  des  umschriebenen  Reflexreizes 
oft  genauer  beobachtet.  In  einem  Falle  von  Paraplegie  durch  ein 
Gliom  des  Brustmarks  trat  der  Reflex  in  den  Beinen  meist  erst  nach 
einem  2 — 3  Secunden  anhaltenden  Stichreiz  ein,  zuweilen  aber  erst 
nach  10,  ja  zuweilen  erst  nach  20  Secunden.  Die  Summationszeiten 
sind  bei  demselben  Kranken  nicht  zu  allen  Zeiten  und  noch  viel  weniger 
an  allen  Reizorten  dieselben.  Die  reflexunempfindlicheu  Hautstellen 
bedürfen  längerer  Summationszeiten.  In  einem  Falle  von  Compression 
des  Brustmarks  durch  Wirbelcaries  sah  ich  erst  nach  fast  30  Secunden 
langem  Reize  den  Stichreflex  eintreten.  Man  sieht  also,  dass  alle  An- 
gaben über  ein  „völliges  Fehlen"  der  Hautreflexe  nur  dann  als  zuver- 
lässig gelten  können,  wenn  auf  die  Summation  der  Reizwirkung 
genügend  Rücksicht  genommen  worden  ist.  Häufig  ist  der  verspätete 
Eintritt  der  Reflexzuckung  mit  einer  Verspätung  der  Schmerzempfindung 
verbunden.  Die  Uebertragung  der  Erregung  auf  das  zweite  sensible 
Neuron  bedarf  ebenfalls  der  summirteu  Reizwirkung.  Keflex/Aickung 
und  Schmerzempfindung  treten  dann  annähernd  gleichzeitig  auf  Zu- 
weilen   treten   aber  auch  verspätete  Reflexe    da  ein.    wo  die  Schmerz- 
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empfindung  vollständig  fehlt.    Ein  Eintreten   der  Reflexzuckung  vor 
der  Schmerzempfindung  habe  ich  bisher  nicht  beobachtet* 

Ausser  der  zeitlichen  Summation  giebt  es  auch  eine  örtliche 
Summation  der  Beflexreize.  Je  grösser  die  Zahl  der  gleichzeitig 
oder  kurz  nach  einander  gereizten  Hautstellen  ist,  um  so  leichter  tritt 
unter  Umständen  der  Reflex  ein.  Druck  mit  der  ganzen  Hand  auf 
ein  gelähmtes  Bein  ruft  nicht  selten  viel  leichter  und  starker  den 
Reflex  hervor,  als  Druck  auf  eine  umschriebene  Hautstelle.  Am  häu- 
figsten benutzt  man  die  örtliche  Summation  der  Reize  bei  den  sog. 
Strichreflexen.  Rasches  Streichen  mit  dem  Stiele  des  Percussions- 
hammers  oder  mit  der  Nadelspitze  über  die  Fusssohle  oder  andere 
Hautstellen  ruft  bekannÜich  oft  sehr  lebhafte  Reflexe  hervor.  Beson- 
ders beachtenswerth  ist  die  Thatsache,  dass  es  eine  ganze  Gruppe  von 
Hautreflexen  giebt,  bei  denen  überhaupt  fast  ausschliesslich  derartige 
örtliche  Summationsreize  von  Wirksamkeit  sind,  während  die  sonst 
bei  den  Hautreflexen  so  wichtige  zeitliche  Sunmiation  gar  keine  oder 
nur  eine  ganz  geringe  Rolle  spielt  So  werden  insbesondere  der  Bauch- 
decken- und  der  Gremasterreflex  zwar  oft  schon  durch  kurze, 
umschriebene,  vor  Allem  aber  durch  örÜich  summirte  Strichreflexe 
hervorgerufen.  Niemals  kann  man,  soviel  ich  weiss,  diese  Reflexe  erst 
durch  die  zeitliche  Summation  eines  umschriebenen  Hautreizes  hervor- 
rufen. Dasselbe  gilt  von  einigen  seltener  geprüften  analogen  Reflexen, 
dem  Scapularreflex,  Glutäalreflex  u.  a.  Alle  diese  zu  einer  Gruppe 
gehörigen  Reflexe  haben  das  Gemeinsame,  dass  sie  oberflächlich  gelegene 
Muskeln  und  grössentheils  auch  die  Haut  in  Bewegung  setzen.  Der 
Gedanke  liegt  nahe,  dass  diese  Reflexe  ursprünglich  zur  Entfernung 
von  auf  der  Hautoberfläche  befindlichen  Reizen  bestimmt  waren.  Bei 
einiger  biologischer  Phantasie  könnte  man  also  die  Strichreize  bei 
diesen  Reflexen  mit  dem  Reize  kriechender  Insekten  vergleichen! 

Eine  Combination  örtlicher  und  zeiÜicher  Summation  des  Reflex- 
reizes ist  bei  den  Eitzelreflexen  wirksam.  Kitzeln  der  Fusssohle 
ist  in  der  That  bei  gesunkener  Reflexerregbarkeit  zuweilen  noch  ein 
wirksames  Mittel  zur  Erregung  eines  Hautreflexes. 

Eine  zur  Erzielung  von  Hautreflexen  sehr  wirksame  Reizform  ist 
der  Kältereiz.  Durch  Anlegen  von  Eisstückchen  oder  von  Probir- 
gläschen,  die  mit  Eiswasser  gefüllt  sind,  können  bei  Paraplegischen 
oft  sehr  lebhafte  Kältereflexe  hervorgerufen  werden,  zuweilen  auch 
dann,  wenn  die  Kälte  empfindung  völlig  fehlt  Die  zeitliche  Sum- 
mation des  Reflexreizes  tritt  auch  bei  den  Kältereflexen  oft  aufs  Deui^ 
liebste  hervor.  Ich  kann  die  Prüfung  der  Kältereflexe  in  praktischer 
Hinsicht  sehr  empfehlen,  da  die  Kältereizung  bei  nicht  anästhetischen 
Kranken   erheblich   angenehmer  ist,   als  die  Prüfung  mit  anhaltenden 
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schmerzhaften  NadelstichcD.  Auffallend  ist,  dass  sich  Wärmereize 
viel  weniger  zur  Reflexprüfuug  eignen.  Sie  rufen  einen  Reflex  meist 
erst  dann  hervor,  wenn  ein  heftiger  Wärmeschmerz  (Verbrennungs- 
schmerz) entsteht.  Sehr  wirksam  zur  Reflexhervorrufung  sind  dagegen 
Druckreize.  Interessant  ist,  dass  dies  nicht  nur  von  Druckreizen 
gilt,  die  auf  die  Haut  einwirken  (Kneifen  einer  Hautfalte),  sondern 
dass  es  oflFenbar  auch  Druckreflexe  giebt,  bei  denen  eine  Druckreizung 
der  tieferen  Theile  (Muskel,  Fascien,  Periost)  in  Betracht  kommt. 
Kneifen  der  ganzen  Zehen  oder  tiefer  Druck  mit  der  ganzen  Hand 
auf  den  Unterschenkel  oder  den  Oberschenkel  ruft  manchmal  noch 
einen  Reflex  hervor,  wo  die  umschriebene  ausschliessliche  Hautreizung 
erfolglos  ist  Wir  haben  es  also  anscheinend  hierbei  mit  Muskel-  und 
Fascienreflexen  zu  thun,  die  den  Hautreflexen  ganz  analog  und  von 
der  später  zu  besprechenden  Gruppe  der  „Sehneureflexe"  ganz  ver- 
schieden sind. 

Endlich  habe  ich  in  Bezug  auf  die  Reflexreize  noch  eine  Erschei- 
nung zu  erwähnen,  die  ich  seit  Jahren  kenne  und  als  „reflectorische 
Oeffnun^zuckung"  bezeichne.  Man  kann  bei  der  Untersuchung 
von  Paraplegischen  mit  Nadelstichen  nicht  sehr  selten  die  Beobachtung 
machen,  dass  die  Reflexzuckung  erst  in  dem  Moment  eintritt,  wo  man 
die  vorher  eine  Zeit  lang  eingestochene  Nadel  herauszieht.  Anfangs 
dachte  ich  an  ein  zufälliges  Zusammentreö*en  oder  an  eine  im  Augen- 
blick des  Herausziehens  der  Nadel  durch  den  Zug  derselben  noch 
erfolgende  Hautzerrung.  Allein  die  Erscheinung  trat  manchmal  doch 
anffallend  regelmässig  ein  und  bei  einer  Paraplegischen  in  Folge  von 
Wirbelcaries  beobachtete  ich  Folgendes.  Jeder  rasche,  plötzliche,  tiefe 
Druck  mit  der  Hand  auf  den  Unterschenkel  oder  Oberschenkel  bewirkte 
einen  lebhaften  Beugereflex.  Durch  einen  langsam  und  vorsichtig, 
auch  bis  zu  voller  Stärke  anwachsenden  Druck  trat  dagegen  niemals 
ein  Reflex  ein.  Es  zeigte  sich  also  das  bekannte  physiologische  Gesetz, 
wonach  rasch  anwachsende  Reizstärken  viel  wirksamer  sind,  als  lang- 
sam ansteigende.  Sobald  man  nun  aber  mit  dem  langsam  angewachsenen 
und  allmählich  stark  gewordenen  Druck  plötzlich  aufhörte,  trat 
jedes  Mal  sofort  eine  ziemlich  lebhafte  Reflexzuckiing  im  ganzen 
Beine  ein.  Diese  Erscheinung  kann  nur  als  Folge  des  plötzlichen  Keiz- 
nachlasses  gedeutet  werden,  also  als  eine  sog.  Oeffnungszuckung, 
wenn  es  erlaubt  ist,  diesen  von  den  galvanischen  Reizen  hergenommenen 
Ausdruck  auch  hier  zu  gebrauchen.  — 

Nächst  der  Art  des  Reizes  ist  von  Bedeutung  der  Ort  des  Reflex- 
reizes. Nicht  von  jeder  Hautstelle  aus  können  Retlexe  mit  gleicher 
Leichtigkeit  erzielt  werden:  es  giebt  reflex empfindliche  und  reflex- 
nnempfindliche  oder  wenigstens  schwer  reizbare  Hautstellen.    Jeder 
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einzelne  bestimmte  Reflex  kann  nur  von  einem  umschriebenen  Haut- 
gebiet aus,  bald  leichter,  bald  schwerer  ausgelost  werden.  Diesen 
Hautbezirk  bezeichnet  man  als  die  refl exogene  Zone.  Betrachten 
wir  z.  B.  den  gewöhnlichen  Beugereflex  in  der  unteren  Extremität, 
so  kann  man  im  Allgemeinen  die  gesammte  Haut  des  Beines  bis  etwa 
zur  Inguinalfalte  hinauf  als  die  reflexogene  Zone  für  diesen  Reflex 
bezeichnen.  Allein  innerhalb  dieser  Zone  ist  die  Reflexempfindlichkeit 
der  einzelnen  Hautstellen  sehr  verschieden.  Am  reflexempfindlichsten 
ist  meistens  die  Fusssohle  (natürlich  abgesehen  von  etwaigen  starken 
Hautschwielen),  namentlich  deren  mittlere  und  mediale  Abschnitte  (der 
Hohlfuss).  Nach  oben  hin  nimmt  die  Reflexempfindlichkeit  dann  fort^ 
schreitend  ab,  so  dass  der  Reflex  vom  Unterschenkel  aus  erst  durch 
stärkere  oder  durch  längere  Zeit  summirte,  und  vom  Oberschenkel  aus 
noch  schwieriger  erzielt  werden  kann.  Die  vordere  und  innere  Fläche 
von  Unter-  und  Oberschenkel  ist  häufig  reflexempfindlicher,  als  die 
äussere  und  hintere  Fläche.  Doch  sah  ich  auch,  dass  vom  äusseren 
Fussrand  und  der  Aüssenseite  des  Unterschenkels  die  Reflexe  starker 
waren,  als  vom  inneren  Fussrand  und  der  inneren  Fläche 'des  Unter- 
schenkels. Bestimmt  man  bei  Paraplegischen  die  gesammte  Ausdehnung 
der  reflexogenen  Zone  ftlr  den  Beugereflex  der  unteren  Extremität, 
so  findet  man  ziemlich  grosse  Verschiedenheiten.  In  einem  Falle  von 
acuter  Myelitis  reichte  die  reflexogene  Zone  nur  bis  ins  untere  Diitt- 
theil  des  Oberschenkels  hinauf,  während  die  Haut  der  oberen  zwei 
Dritttheile  völlig  reflexunempfindlich  war.  In  einem  anderen  Falle  von 
Paraplegie  reichte  die  reflexogene  Zone  nur  bis  zur  Ejiiegegend  hinauf. 
Ziemlich  häufig  fand  ich  die  reflexogene  Zone  nach  oben  gerade  bis 
zur  Inguinalfalte  reichen.  Ich  glaube,  dass  die  Untersuchung  der 
Orösse  der  reflexogenen  Zone  auch  einen  gewissen  praktisch-diagnosti- 
schen Werth  haben  kann,  indem  sie  unter  Umständen  ein  gewisses 
Urtheil  über  die  untere  Orenze  einer  transversalen  Erkrankung  ge- 
stattet Je  mehr  die  reflexogene  Zone  nach  unten  hin  eingeschränkt 
ist,  um  so  tiefer  dürfte  voraussichtlich  die  Querschnittsaffection  im 
Rückenmark  hinabreichen.  Jedenfalls  verdiente  dieser  Punkt  noch  ein 
genaueres  Studium,  um  so  mehr,  als  wir  es  hier  mit  leicht  festzu- 
stellenden, streng  objectiven  Symptomen  zu  thun  haben. 

Bei  lebhafter  Reflexerregbarkeit  ist  die  reflexogene  Zone  fttr  den 
Beinreflex  zuweilen  ungewöhnlich  gross.  So  traten  z.  B.  in  einem 
Falle  von  Compressionsparaplegie  die  Beugereflexe  nicht  nur  von  der 
Haut  des  ganzen  Beines,  sondern  auch  noch  durch  Reizung  (Nadel- 
stiche, Kneifen  der  Haut)  der  unteren  Bauchhaut  auf.  In  einem  anderen 
Falle  von  Compressionsparaplegie  mit  lebhaften  Reflexen  reichte  die 
reflexogene  Zone   sogar  bis   zur  Brusthaut  hinauf.    Wir   werden    auf 
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diese  Thatsachen  bei  der  Besprechung  der  ReflexbahneD  später  noch 
einmal  zurückkommen. 

Auch  ftir  die  anderen  Hautreflexe  ist  die  genauere  Bestimmung 
der  reflexogenen  Zone  nicht  ohne  Interesse.  Diese  Zone  habe  ich  oft 
erheblich  grosser  gefanden,  als  gemeiniglich  angenommen  wird.  So 
kann  man  z.  B.  nicht  selten  den  Bauchdecken reflex  auch  durch  Strei- 
chen der  Haut  des  Oberschenkels  oder  von  der  Seitenwand  des  Thorax 
aus  erhalten.  Lebhafte  Cremasterreflexe  erfolgen  zuweilen  nicht  nur 
durch  Reizung  (Druck,  Streichen)  der  Oberschenkel-,  sondern  auch  der 
ünterschenkelhaut  bis  zu  den  Fussknöcheln  herab. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  auch  eine  Thatsache  betonen,  die 
meines  Wissens  noch  nicht  genügend  gewürdigt  ist:  die  auffallende 
ünempfindlichkeit  der  oberen  Extremität  in  Bezug  auf  Haut- 
reflexe. Ist  der  Arm  willkürlich  beweglich,  so  treten  natürlich  bei 
allen  unangenehmen,  schmerzhaften  oder  kitzelnden  Reizen  Ab  wehr- 
und Rückwärtsbewegungen  ein,  die  aber  kaum  als  spinale  Reflexe  auf- 
zufassen sind.  In  gelähmten  Armen  sind  echte  deutliche  Hautreflexe 
nur  selten  und  schwierig  zu  erzeugen.  Irgend  welche  lebhafte  Haut- 
reflexe in  einem  gelähmten  Arm  habe  ich  überhaupt  noch  niemals 
beobachtet. 

Spinale  oder  bulbäre  Armlähmungen  ohne  directe  Schädigung 
des  Reflexbogens  sind  ja  überhaupt  etwas  Seltenes.  Bei  cerebralen 
Armlähmungen  (Monoplegien,  Hemiplegien)  habe  ich  mich  aber  oft 
davon  überzeugt,  dass  selbst  die  schmerzhaftesten  Reize  an  den  Fingern 
und  an  der  Hand  wohl  lebhafte  Abwehrbewegungen  in  dem  gesunden 
Arm,  aber  gar  keine  oder  nur  eine  geringe  und  ganz  undeutliche 
reflectorische  Bewegung  in  den  gelähmten  Muskeln  hervorriefen.  Im- 
merhin kommen  zuweilen  auch  in  der  gelähmten  oberen  Extremität 
Hautreflexe  vor.  So  sah  ich  z.  B.  vor  nicht  langer  Zeit  bei  einer 
frischen  embolischen  rechtsseitigen  Heijiiplegie  nach  tiefen  Nadelstichen 
in  die  Hand  oder  die  Finger  des  völlig  gelähmten  Arms  stets  eine 
energische  reflectorische  Streckung  im  Ellenbogengelenk  mit 
gleichzeitiger  starker  Volarflexion  des  Handgelenk»  auftreten. 
Allein,  schon  nach  wenigen  Tagen  nahm  dieser  Reflex  an  Stärke  ab 
und  bald  war  der  gelähmte  Arm,  trotz  erhaltener  Schmerzempfindlich- 
keit, reflectorisch  völlig  un  erregbar. 

Bs  fragt  sich  nun,  welche  Beziehungen  bestehen  zwischen  der 
Stärke  des  Reflexreizes  einerseits  und  der  Stärke,  sowie  der  Aus- 
dehnung der  eintretenden  reflectorischen  Zuckungen  andererseits.  Hier 
muss  ich  hervorheben,  dass  das  von  physiologischer  Seite  (J.  Rosen- 
thal) betonte  Gesetz,  wonach  die  schwächsten  Reize,  die  überhaupt 
wirksam  sind,  sofort  maximale  reflectorische  Zuckungen  geben,  für  den 

Deatach«  Zeitsohr.  f.  Nervenheilkunde.    XV.  Bd.  18 
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Menschen   nicht  gilt.    Bei  sehr  gesteigerter  Beäexerregbarkeit  treten 
allerdings  oft  schon  bei  schwachen  Beizen  die  lebhaftesten  Zackongen 
auf,  so  dass  also  hier  nur  innerhalb  sehr  enger  Grenzen  eine  Steigerung 
des  Reizeffectes  durch  Erhöhung  der  Reizstarke  möglich  ist    Bei  etwas 
geringerer  Reflexerregbarkeit  habe  ich  mich  aber  bei  besonders  hierauf 
gerichteter  Aufmerksamkeit  oft  genug  davon  überzeugen  können,  dass 
vorsichtige  schwache  Reize  zunächst  nur  schwache  Zuckungen  mit  ge- 
ringem Bewegungseffect  hervorriefen,   während  stärkere  Reize  ener- 
gischere Zuckungen   zur   Folge   hatten.    Ausserdem  besteht  eine  bei 
vorsichtiger   Prüfung  leicht    festzustellende   Beziehung    zwischen  der 
Reizstärke  und  der  Anzahl  der  reflectorisch  zuckenden  Muskeln.   So 
kann  man  z.  B.  durch  leises  vorsichtiges  Streichen  am  medialen  Fass- 
rande  nicht  selten  eine  isolirte    schwache  Zuckung  im  M.  extensor 
hallucis  longus  (Dorsalflexion  der  grossen  Zehe)  bewirken.    Bei  stär- 
kerer Reizung  tritt  eine  Dorsalflexion    des    Fusses    hinzu   und  dann 
meist  bald  der  gesammte  Beugereflex  (Verkürzungsreflex)  der  unteren 
Extremität    Derselbe  besteht  dann  in   einer  anscheinend  gleichzeitig 
eintretenden  Dorsalflexion  des  Fusses  und  der  Zehen,  in  einer  Beugung 
des  Unterschenkels  und  Beugung  des  Oberschenkels.    Manchmal  ve^ 
einigt  sich  hiermit  auch  noch  eine  Adduction  und  Einwärtsrollung  oder 
auch  eine    Auswärtsrollung  des  Oberschenkels.     Untersucht  man  ge- 
nauer, so  bemerkt  man  übrigens  auch  in  den  anderen  Muskeln  nicht 
selten  eine  deutliche  Anspannung,  so  insbesondere  im  Quadriceps,  im 
Gastrocnemius  u.  a.    Nur  überwiegt  in  Bezug  auf  den  Bewegungs- 
effect fast  immer  die  Beugezuckung.    In  Bezug  auf  Einzelheiten  habe 
ich  noch  zu  erwähnen,  dass  der  M.  tibialis  anticus  leichter  reflectorisch 
erregbar  ist,   als  die  Peronei,  dass  die  Dorsalflexion  der  Zehen  etwas 
schwerer  eintritt,  als  die  Dorsalflexion  des  Fusses,  dass  sich  die  Mm. 
semimembranosus   und  semitendinosus  bei  der  Eniebeugung  eher  be- 
theiligen, als  der  Biceps  femoris.    An  der  reflectorischen  Beugung  des 
Hüftgelenks  betheiligen  sich  zuweilen  sehr  deutlich  der  Sartorius  und 
der  Tensor  fasciae  latae.    Uebrigens  sind  in  pathologischen  Fällen  die 
Verhältnisse    recht  wechselnd    und  bei  aufmerksamer   Untersuchung 
lassen  sich  oft  interessante  Einzelheiten  finden.    So  tritt  z.  B.  nicht 
ganz  selten  durch  Reizung  der  FusssoUe  bei  Paraplegischen  eine  iso- 
lirte reflectorische  Plantarflexion  der  vier  kleineren  Zehen  auf.^) 
Einmal  sah  ich  von  der  Fusssohle  aus  isolirten  Reflex  im  Quadriceps, 


1)  Wie  Babinsky  zuerst hervoigehoben  hat»  erfolgt  bei  gesunden  MeDscheo 
der  Eeflex  in  den  vier  kleinen  Zehen  nach  Streichen  der  Fusssohle  fast  immer 
in  der  Form  einer  Plantarflexion.  Denselben  Beflex  sieht  man,  wie  gesagt« 
auch  bei  Paraplegischen  nicht  selten.  Er  scheint  mir  als  „Greif refle  x<<  gedeatet 
werden  zu  müssen. 
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einmal  isolirten  Beflex  in  den  Adductoren  des  Oberschenkels.  In  einem 
Falle  Yon  syphilitischer  Hemiplegie  beobachtete  ich  nach  Heizung  des 
medialen  Fussrandes  auf  der  gelähmten  Seite  regelmässig  eine  sehr 
deutliche  reäectorische  Anspannung  im  Gastrocnemius  und  in  den 
Plantarflezoren  der  Zehen  auf  der  anderen  gesunden  Seite.  Also  ein 
gekreuzter  Streckreflex!  Hier  mag  erwähnt  werden,  dass  ge- 
kreuzte, d.  h.  eigentlich  beiderseitige  Beugereflexe  nicht  sehr 
selten  sind.  Entsprechend  dem  Pflüge r'schen  Gesetz  tritt  bei  ent- 
sprechender Beizstärke  der  gekreuzte  Reflex  gleichzeitig,  aber  meist 
in  deutlich  geringerer  Stärke  auf,  als  der  mit  dem  B>eizorte  gleich- 
seitige Beugereflex. 

Auch  die  Beziehung  zwischen  dem  Orte  des  Beflexreizes  und  der 
eintretenden  Muskelzückung  ist  yon  Interesse.  Je  nach  dem  Orte  der 
fieizung  tritt  zuweilen  der  Beflex  in  verschiedenen  Muskeln  auf.  So 
habe  ich  in  einer  ganzen  Beihe  yon  Paraplegien  gesehen,  dass  Beizung 
der  Fusssohle  und  des  Unterschenkels  den  gewohnlichen  Beugereflex 
in  der  unteren  Extremität  heryorrief,  während  Beize  der  Oberschenkel- 
haut, vor  Allem  Streichen  derselben  mit  dem  Stiele  des  Percussions- 
liammers,  aber  zuweilen  auch  Nadelstiche  und  Eältereize  in  der  Knie- 
gegend eine  Contraction  fast  aller  Oberschenkelmuskeln  heryor- 
liefen  mit  völligem  Buhigbleiben  des  Fusses  und  der  Zehen.  Nament- 
lich den  Quadriceps  und  die  Adductorön  des  Hüftgelenks  sieht  man 
sich  dabei  anspannen,  so  dass  also  von  der  Oberschenkelhaut  ein  aus- 
gesprochener Streckreflex  im  Gegensatz  zimi  gewohnlichen  Beugereflex 
ausgelöst  wird.  Derartige  Beobachtungen  (sog.  „Femoral-Beflex") 
sind  schon  fr&her  von  C.  Westphal  und  E.  Bemak  gemacht  worden. 
Wahrscheinlich  hängen  die  Verschiedenheiten  der  Beflexe  bei  Para- 
plegischen  grösstentheils  von  der  besonderen  Ausdehnung  des  Krank- 
heitsherdes im  einzelnen  Falle  ab.  Sind  gewisse  Beflexwege  leitungs- 
unßhig  geworden,  so  sucht  sich  der  Beflexreiz  gewissermassen  einen 
anderen  Weg.  Auch  Verschiedenheiten  der  Beizbarkeit  mögen  in  Be- 
tracht kommen:  bald  sind  diese,  bald  jene  Zellen  leichter  und  stärker 
erregbar.  Es  wäre  somit  nicht  unmöglich,  dass  die  genaue  Unter- 
suchung der  Beflexvorgänge  im  Verein  mit  den  übrigen  Krankheits- 
erscheinungen noch  viel  specieller  zur  Localisationsdiagnose  benutzt 
werden  könnte,  als  es  bisher  geschehen  ist 

Endlich  bedarf  auch  die  Art  der  reflectorisch  eintretenden  Muskel- 
zückung einer  besonderen  Aufinerksamkeii  Bei  den  Hautreflexen 
haben  fast  alle  Muskelzuckungen  einen  tonischen  Charakter.  In  ein- 
zelnen Fällen  tritt  dies  aber  besonders  ausgesprochen  hervor.  So  ist 
namentlich  der  tonische  Charakter  des  oben  erwähnten  Femoral-Be- 
flexes   schon   den  früheren   Beobachtern  aufgefallen.    In  einem  Falle 

18* 
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von  chronischer  dorsaler  Myelitis  sah  ich  nach  jedem  Strich  mit  dem 
Hammerstiel  über  die  Oberschenkelhaut  eine  tonische  Anspannung  des 
Rectus  femoris  eintreten,  die  mehrere  Secunden  lang  anhielt  Beson- 
ders auffallend  waren  die  tonischen  Reflexzuckungen  in  einem  Falle 
von  Compression  des  Dorsahnarks  durch  Wirbelcaries.  Hier  traten 
schon  nach  kurzen  Nadelstichen  in  die  Fusssohle  tonische  Reflexe  in 
den  Adductoren  des  Oberschenkels  auf,  die  ca.  1 — 2  Secunden  lang 
den  Reiz  tiberdauerten.  Kitzelte  man  anhaltend  die  Fusssohle,  so  blieb 
während  dieser  ganzen  Zeit  eine  tetanische  Contraction  bestehen.  Ich 
habe  wiederholt  eine  ganze  Minute  lang  anhaltend  die  Sohle  gekitzelt 
und  während  dieser  ganzen  Zeit  eine  tetanische  Contraction  der  Ad- 
ductoren und  des  Deopsoas  bewirkt.  Auch  nach  Aufhören  des  Kitzeins 
hielt  die  Contraction  noch  ca.  1  Secunde  lang  an,  um  erst  dann  lang- 
sam abzuklingen.  Welche  eigenthtimlichen  Vorgänge  in  den  moto- 
rischen Ganglienzellen  mtissen  hierbei  angeregt  werden,  um  derartige 
isolirte  tonische  Zuckungen  zu  bewirken!  — 

Ich  wende  mich  nun  zur  Besprechung  der  Sehn  eure  fl  exe.  Diese 
höchst  merkwürdigen  Erscheinungen  waren  der  Aufmerksamkeit  der 
Physiologen  fast  ganz  entgangen.  Erst  im  Jahre  1875  wurden  sie 
durch  zwei  Kliniker,  Erb  und  Westphal,  allgemein  bekannt  Das 
Interesse  der  Aerzte  wandte  sich  den  Sehnenreflexen  bald  in  so  hohem 
Grade  zu,  dass  darüber  das  Studium  der  Hautreflexe  eine  Zeit  laug 
fast  ganz  in  den  Hintergrund  trat. 

Die  erste  hier  zu  besprechende  Frage  ist  die,  ob  die  in  Rede 
stehenden  Erscheinungen  wirklich  als  echte  Reflex-Vorgänge  auf- 
zufassen sind.  Meines  Erachtens  darf  diese  lange  Zeit  discutirte  Frage 
jetzt  als  endgültig  entschieden  betrachtet  werden.  Die  Sehnenreflexe 
sind,  wie  Erb  es  von  Anfang  an  angenommen  hat,  in  der  That  echte 
Reflex -Vorgänge,  Muskelzuckungen,  die  nach  Reizung  centripetaler 
Nerven  durch  die  Vermittlung  des  Centralorgans  entstehen.  Diese 
Anschauung  ist  nicht  nur  durch  experimentelle  Untersuchungen,  vor 
Allem  durch  die  umfassenden  und  genauen  Versuche  M.  Sternberg's  *) 
er  wiesen,  sondern  ebenso  auch  durch  die  klinische  Beobachtung.  In  der  That 
wtisste  ich  nicht,  wie  man  das  häufige  Vorkommen  sog.  entfernter 
Reflexe  (Zuckungen  im  Deltoideus  und  CucuUaris  beim  Beklopfen 
des  unteren  Ulna-Endes,  Zuckungen  im  Biceps  beim  Beklopfen  der 
Ciavicula,  Zuckungen  im  Semimembranosus  und  Semiten dinosus  beim 
Beklopfen  der  Achillessehne)  und  ebenso  das  nicht  seltene  Auftreten 
gekreuzter   Reflexe   (gekreuzte    Bicepszuckung   von   der  Olayicola 


1    Die  .Sehneiireflexe  und  ihre  Bedeutuog  für  die  Pathologie  des  Nerven- 
systems.   Leipzig  und  Wien,  F.  Deuticke.     1893, 
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aus,  gekreuzter  Adductoren-Beflex  am  Oberschenkel,  gekreuzter  Pa- 
tellarreflex  u.  a.)  anders  erklären  wollte.  Von  derartigen  Einzelheiten 
sei  noch  die  auch  von  mir  in  einem  Falle  traumatischer  Bückenmarks- 
lasion  gesehene  Erscheinung  hervorgehoben,  dass  beim  Beklopfen  der 
Patellarsehne  die  entsprechende  Quadricepszuckung  fehlt,  statt  dessen 
aber  eine  gekreuzte  Adductorenzuckung  aufkritt.  Endlich  lassen 
sich  doch  auch  alle  die  zahlreichen  bekannten  klinischen  Thatsachen 
Yon  dem  Erloschen  der  Sehnenreflexe  bei  Erkrankungen  der  hinteren 
spinalen  Wurzeln,  der  Hinterstränge,  der  motorischen  Vordersäulen 
(Poliomyelitis),  andererseits  ihre  Erhöhung  bei  zahlreichen  cerebralen 
und  spinalen  Erkrankungen  kaum  anders  ungezwungen  erklären,  als 
durch  die  Annahme  ihrer  reflectorischen  Natur.  Alle  diese  zahlreichen 
Beobachtungsthatsachen  nur  auf  Veränderungen  des  Muskeltonus 
zurückzuführen,  ist  unmöglich.  Denn  ein  gesteigerter  Muskeltonus  ist 
durchaus  nicht  die  Conditio  sine  qua  non  für  das  Zustandekommen 
lebhafter  Sehnenreflexe,  wieC.  Westphal  ursprünglich  annahm.  Gestei- 
gerte Sehnenreflexe  und  Hypertonie  der  Muskeln  und  andererseits 
fehlende  Sehnenreflexe  und  Hypotonie  der  Muskeln  sind  freilich  sehr 
häufig  mit  einander  verbunden,  wahrscheinlich  deshalb,  weil  der  Muskel- 
tonus selbst  reflectorischen  Ursprungs  ist.  Allein  Sehnenreflexe  und 
Muskeltonus  können  auch  von  einander  unabhängig  sein.  Ich  habe 
mich  wiederholt  davon  überzeugt,  dass  zuweilen  trotz  grösster  Schlaff- 
heit der  gelähmten  Muskeln  lebhafte  Sehnenreflexe  hervorgerufen 
werden  können.  Ein  gewisser  Dehnungszustand  des  Muskels  er- 
leichtert sicher  das  Zustandekommen  des  Sehnenreflexes.  Aber  auch 
eine  derartige  Anspannung  des  Muskels  ist  nicht  immer  unbedingt 
noth wendig.  Man  kann  z.  B.  manchmal  auch  bei  stärkster  Plantar- 
flexion  des  Fusses  noch  einen  Achillessehnenreflex  erzielen.  Stern- 
berg  erzeugte  experimentell  Reflexe  in  Muskeln,  deren  Sehnen  durch- 
schnitten waren  und  die  selbst  völlig  freipräparirt  lose  dalagen. 

Während  also,  wie  mir  scheint,  an  der  echt  reflectorischen 
Natur  der  „Sehnenreflexe"  nicht  zu  zweifeln  ist,  so  muss  andererseits 
doch  betont  werden,  dass  es  sich  dabei  um  eine  ganz  eigenartige 
Gruppe  von  reflectorischen  Erscheinungen  handelt,  die  mit 
den  Hautreflexen  durchaus  nicht  ohne  Weiteres  auf  eine  Linie  gestellt 
werden  können.  Ich  habe  immer  das  Gefühl,  als  ob  bei  den  Sehnen- 
reflexen noch  irgend  Etwas  im  Spiele  ist,  was  wir  noch  uicht  kennen. 
Höchst  auffallend  ist  schon  die  Thatsache,  dass  als  Reflexreize  nur 
mechanische  Beize  wirksam  sind,  und  zwar  nur  kurze,  plötzliche 
Erschütterungen  (Schläge  mit  dem  Percussionshammer)  oder  Dehnungen, 
die  geeignet  sind,  die  beklopften  oder  gedehnten  Theile  in  Schwing- 
ungen zu  versetzen.     Niemals  können  Nadelstiche,   einfacher  Druck, 


264  XIX.  Strümpell 

thermisclie  oder  elektrische  Beize  einen  Sehnenreflex  auslosen.  Dem 
gemäss  kommen  alle  die  bei  den  Hautreflexen  so  sehr  wichtigen,  Tor- 
hin  besprochenen  Momente  der  zeitlichen  und  ortlichen  Summation 
des  Reflexreizes  bei  den  Sehnenreflexen  gar  nicht  in  Betracht  Die 
Zuckung  erfolgt  stets  sofort  nach  dem  einmaligen  kurzen  Anschlag, 
.  sie  ist  stets  ziemlich  kurz,  niemals  ausgesprochen  tonisch.  Von  einem 
'  Reizorte  aus  können  gleichzeitig  mehrere  Muskeln  (z.  B.  Biceps  und 
Supinator  longus  vom  Radiusköpfchen  aus)  reflectorisch  erregt  werden 
doch  sind  im  Allgemeinen  die  reflectorischen  Zuckungen  bei  den  Sehnen- 
reflexen viel  beschrankter  (oft  monomusculär),  als  bei  den  Hautreflexen. 

Ueber  den  C  rt,  wo  eigentlich  die  sensible  Reizung  stattfindet,  ist 
man  noch  nicht  völlig  im  Klaren.  Sternberg  nimmt  auf  Ghund 
seiner  umfassenden  Versuche  an,  dass  der  Reflex  gar  nicht  yon  der 
Sehne  selbst  ausgeht  Denn  die  Reizung  des  unteren  durchschnittenen 
Endes  der  Sehne  vom  Muse,  flexor  digitorum  communis  erzeugt  beim 
Kaninchen  auch  dann  noch  den  Reflex,  wenn  man  alle  Weichtheile 
über  dem  Sprunggelenk  bis  auf  den  Knochen  rings  herum  durchschnei- 
det Es  handelt  sich  somit  beim  Beklopfen  der  Sehne  stets  um  eine 
Erschütterung  des  Knochens,  durch  welche  die  Nerven  des  Periosts 
und  der  Gelenkenden  erregt  werden.  Ausserdem  soll  sich  aber  die 
Erschütterung  der  Sehne  auf  den  Muskel  fortpflanzen  und  die  sen- 
siblen Muskelnerven  reizen.  So  setzt  sich  also  der  „Sehnenreflex*'  in 
Wirklichkeit  aus  einem  Knochenreflex  und  einem  Muskelreflex  zu- 
sammen. 

Irre  ich  nicht,  so  folgt  aus  diesen  Versuchen  Sternberg's  nur, 
dass  die  Erschütterung  der  Sehne  selbst  nicht  die  einzige  reflexaus- 
lösende Reizung  darstellt,  sondern  dass  auch  die  Erschütterung  des 
Periosts  und  des  Muskels  allein  den  Reflex  hervorrufen  kann.  Auf 
diese  Thatsache  haben  aber  die  klinischen  Beobachtungen  schon  lange 
hingewiesen.  Wir  wissen,  dass  die  reflexogenen  Zonen  für  die 
Sehnenreflexe  weit  über  die  betreffenden  Muskelsehnen  hinausreichezL 
Der  Patellarreflex  kann  bekanntlich  sehr  häufig  auch  von  der  ganzen 
medialen  Tibiafläche  aus  erhalten  werden.  Der  Achillessehnenreflex 
wird  in  den  meisten  Fällen  —  was  für  die  praktische  Prüfung  nicht 
unwichtig  ist  —  ebenso  gut  von  der  Fascia  plantaris  aus  hervorgerufen, 
wie  von  der  Achillessehne  selbst  Kurzum,  dass  es  sich  bei  den. 
„Sehnenreflexen*'  gar  nicht  um  eine  Reizung  der  Sehnen  selbst  handelt, 
scheint  mir  doch  noch  nicht  ganz  streng  erwiesen  zu  sein. 

Sternberg  leugnet  auf  Grund  seiner  Versuche  das  Vorkommen 
von  Fascienreflexen  und  von  localen  Periostreflexen.  Er  meint,  dass 
es  sich  hierbei  stets  um  fortgepflanzte  Muskel-  und  allgemeine 
Eoiochenreize  handele.    Dem  gegenüber  möchte  ich  die  klinische  Ehr- 
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fahrangsthatsache  herrorheben,  dass  insbesondere  beim  Beklopfen  der 
unteren  Enden  der  Vorderarmknochen  und  der  sie  verbindenden  Fascie 
manchmal  schon  eine  ganz  geringe  Aenderung  des  Reizungsortes  die 
reflectorische  Zuckung  in  ganz  verschiedenen  Muskeln  erscheinen  lässi 
Als  Regel  betrachte  ich  beim  Beklopfen  des  unteren  Radiusköpf- 
chens eine  Zuckung  im  Supinator  longus  und  im  Biceps;  dazu  treten 
zuweilen  noch  hinzu  Zuckungen  in  den  Pronatoren  des  Vorderarms, 
sowie  in  den  Flexoren  des  Handgelenks  und  der  Finger.  Vom  unteren  ; 
Ulna-Ende  erhält  man  zuweilen  dieselben  Reflexe,  oft  aber  auch 
Zuckungen  im  Triceps,  im  Deltoideus  u.  a.  Sucht  man  gewissermassen 
mit  dem  Percussionshammer  die  ganze  Gegend  des  Handgelenks  und 
Handrückens  genau  ab,  so  ist  man  oft  erstaunt,  wie  von  zwei  dicht 
benachbarten  Stellen  aus  ganz  verschiedene  Muskelgruppen  in  Erregung 
versetzt  werden.  Diese  Erscheinung  spricht  doch  flir  örtliche  Reizungs- 
vorgänge, üeberhaupt  ist  die  Mannigfaltigkeit  der  vorkommenden 
Sehnenreflexe  eine  überaus  grosse.  Selbst  bei  reicher  Erfahrung  stösst 
man  gelegentlich  immer  wieder  auf  neue  interessante  Einzelheiten.  — 

Ich  komme  nun  zur  Erörterung  der  schwierigen  Frage  nach  den 
Reflexwegen  und  deren  Beeinflussung  in  den  Central  Organen.  Diese 
Frage  hängt  naturgemäss  mit  den  Beobachtungen  über  das  Verhalten 
der  Reflexe  bei  den  verschiedentlich  localisirten  Erkrankungen  des 
Nervensystems  eng  zusammen.  Wir  wollen  hierbei  die  Hautreflexe 
und  Sehnenreflexe  gemeinsam  besprechen. 

Bis  vor  nicht  langer  Zeit  war  man  allgemein  der  Ansicht,  dass 
der  „Reflexbogen'*  sowohl  für  die  Haut-  als  auch  für  die  Sehnen- 
reflexe im  Rückenmark  gelegen  sei  und  zwar  annähernd  in  der  Höhe 
der  beim  Reflex  betheiligten  eintretenden  hinteren  und  austretenden 
vorderen  Wurzelfasern.  Die  beim  Reflex  betheiligte  motorische  spinale 
Ganglienzelle  sei  ausserdem  beeinflusst  von  Fasern,  die  vom  Gehirn 
kommend  der  Ganglienzelle  erregungshemmende  Einflüsse  zuführen. 
Eine  Zerstörung  diese  Fasern  müsse  also  eine  Steigerung,  eine  Reizung 
dieser  Fasern  müsse  eine  Abnahme  der  Reflexe  bewirken.  Nach  diesem 
„Dreifeser-Schema"  (sensible  Faser,  motorische  Faser,  reflexhemmende 
Faser)  wurden  alle  vorkommenden  Reflexänderungen  erklärt.  Ich  glaube 
nun,  dass  wir  dieses  Schema  und  die  demselben  zu  Grunde  liegende 
Annahme  von  dem  Vorhandensein  reflexhemmender  Fasern  auch  jetzt 
nicht  ganz  entbehren  können.  Wenigstens  wüsste  ich  nicht,  wie  mau 
die  alltäglich  zu  machende  Beobachtung  von  der  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe und  oft  auch  der  Hautreflexe  bei  oberhalb  des  Reflexbogens 
gelegenen  Querschnittserkrankungen  und  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe bei  zahlreichen  cerebralen  Erkrankungen  einstweilen  besser  und 
befriedigender  erklären  könnte.    Auch  darüber,  in  welchem  Theile  des 
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Bückemnarks  wir  die  reflexhemmenden  Fasern  zu  suchen  haben,  hat 
uns  die  klinisch  -  anatomische  Forschung  wenigstens  einigen  Aufschlnss 
gegeben.  Wir  wissen,  dass  bei  jeder  primären  Erkrankung  der  Hinter- 
Seitenstränge  eine  ofk  enorme  Steigerung  der  Sehnenreflexe  eintritt, 
und  dass  wir  auch  bei  Querschnittserkrankungen  stets  eine  Bethei- 
ligung dieses  Gebietes  erwarten  dürfen,  wenn  die  betre£Pende  Beflex- 
steigerung  vorhanden  ist.  Zwei  Punkte  sind  aber  hierbei  noch  beson- 
ders zu  betonen.  Zunächst  muss  ich  immer  wieder  hervorheben,  dass 
wir  die  reflexhemmenden  Fasern  nicht  mit  den  der  willkürlichen  Inner- 
vation dienenden  Fasern,  also  den  Pyramidenseitenstrang-Fasem  im 
engeren  Sinne,  indentificiren  dürfen.  Wie  die  klinische  Er&hrung 
lehrt,  giebt  es  Falle  mit  enormer  Steigerung  der  Sehnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten  und  mit  gleichzeitiger  Hypertonie  der  Muskeln, 
aber  ohne  jede  wirkliche  Parese  oder  gar  Lähmung  der  Muskeln. 
Derartige  Falle  von  sog.  spastischer  Pseudoparalyse  habe  ich 
schon  vor  Jahren  beschrieben  und  mich  seitdem  bei  genauer  Unter- 
suchung immer  wieder  davon  überzeugt,  dass  die  eigenthümliche  Be- 
wegungsstörung (der  „spastische  Gang**)  dieser  Patienten  zunächst  nur 
auf  der  Rigidität  der  Muskeln  und  den  gesteigerten  Sehnen-Beflexen 
beruht,  mit  einer  eigentlichen  Muskelschwäche  aber  gar  nicht  verbunden 
zu  sein  braucht  Derartige  Kranke  können  zuweilen  noch  1 — 2  Stunden 
lang  allein,  ohne  besondere  Ermüdung,  gehen.  Die  genaue  physiolo- 
gische Erklärung  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  der  Muskel-Hyper- 
tonie (Rigidität)  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen  ist  uns  noch  keines- 
wegs bekannt  Da  dieser  Zustand  aber  zweifellos  bei  primärer  De- 
generation in  den  Seitensträngen  eintritt,  so  ist,  wie  gesagt,  die  Er- 
klärung desselben  durch  den  angenommenen  Wegfi^  reflexhemmender 
Einflüsse  noch  immer  die  wahrscheinlichste.  Die  zweite  hervorzuhebende 
Thatsache  besteht  darin,  dass  die  Reflexsteigerung  bei  Erkrankungen 
der  Seitenstränge  in  deutlicher  Weise  nur  die  Sehnenreflexe,  nicht 
aber  die  Hautreflexe  betrifft  Auch  bei  höheren  Querschnittserkrank- 
ungen des  Rückenmarks  sind  (mit  der  später  zu  besprechenden  Aus- 
nahme) die  Sehnenreflexe  fast  immer,  die  Hautreflexe  nur  verhalt- 
nissmässig  selten  deutlich  gesteigert  In  Bezug  auf  das  Verhalten  der 
Hautreflexe  lässt  sich  also  das  oben  erwähnte  bequeme  Dreifuer- 
Schema  keineswegs  so  häufig  anwenden,  wie  bei  den  Sehnenreflexen. 
Wo  die  etwaigen  reflexhemmenden  Fasern  für  die  Hautreflexe  liegen, 
ist  uns  noch  unbekannt 

Zwei  klinische  Erfahrungsthatsachen  waren  es  hauptsächfioh, 
welche  die  alte  Lehre  von  den  spinalen  Reflexen  in  zweifelhaftem  Lichte 
erscheinen  liessen  und  zu  neuen  üeberlegungen  aufforderten.  Dies 
waren  die  Beobachtungen  über  das  Verhalten  der  Reflexe  einmal  bei 
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den  cerebralen  Hemiplegien  und  sodann  bei  gewissen  totalen  Querschnitts- 
IShmangen  im  Halsmark  and  oberen  Brustmark. 

Bei  einer  gewohnlichen  cerebralen  Hemiplegie  nach  einer 
Herderkrankung  in  der  Gegend  der  inneren  Kapsel  finden  wir  bekannt- 
lich folgendes  Verhalten:  fast  ausnahmslos  starke  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  am  Arm  und  Bein  auf  der  gelähmten  Seite,  meist  eine 
ebenfalls  sehr  deutliche  Steigerung  der  Sehnenreflexe  auf  der  gesunden 
Seite,  &st  regelmässig  eine  Abschwächung  oder  ein  YÖlliges  Fehlen 
einer  bestimmten  Gruppe  von  Hautreflexen  (Bauchdeckenreflex,  Cre- 
masterreflex, zuweilen  auch  Cornealreflex  u.  a.)  auf  der  gelähmten 
Seite,  manchmal,  aber  keineswegs  constant  auch  eine  geringere  oder 
stärkere  Abschwächung  der  gewöhnUchen  Hautreflexe  (Fusssohlen- 
reflexe)  in  der  untren  Extremität  Dass  in  dem  gelähmten  Arm  meist 
gar  keine  Hautreflexe  zu  erzielen  sind,  habe  ich  schon  früher  hervor- 
gehoben. Im  Bein  scheint  mir  die  Abschwächung  der  Hautreflexe 
meist  mit  einer  Abnahme  der  Sensibilität  verbunden  zu  sein.  Doch 
fehlen  hierüber  leider  noch  immer  genauere  Untersuchungen.  Wün- 
schenswerth  wäre  es  auch,  die  Versuche  hauptsächlich  bei  ganz  ge- 
lähmten Beinen  vorzunehmen,  da  sonst  Reflex-  und  Abwehrbewegungen 
leicht  mit  einander  verwechselt  werden  können. 

Nimmt  man  also  als  Regel  für  die  cerebrale  Hemiplegie  eine 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  eine  Herabsetzung  der  Hautreflexe 
auf  der  gelähmten  Seite  an,  so  bietet  dieses  Verhalten  der  Erklärung 
keine  geringen  Schwierigkeiten  dar.  Hält  man  sich  an  die  Annahme 
von  cerebralen  reflexhemmenden  Fasern,  so  lässt  sich  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  durch  deren  Wegfall  leicht  erklären,  für  die  Herab- 
setzung der  Hautreflexe  müsste  man  dagegen  eine  Reizung  reflex- 
hemmender Fasern,  also  eine  unter  Umständen  Jahre  lang  andauernde 
indirecte  Reflexhemmung  annehmen.  Dies  Alles  sind  aber  nur  ad  hoc  er- 
dachte theoretische  Vorstellungen!  Nahe  liegend  war  hier  jedenfalls 
die  Frage,  ob  das  Fehlen  der  Hautreflexe  nicht  darauf  hinweist,  dass 
fftr  diese  (oder  wenigstens  für  die  oben  erwähnte  besondere  Grup])e 
derselben)  der  Reflexbogen  garnicht  ausschliesslich  durch  das  Rückenmark 
gehe,  sondern  höher  hinauf  bis  in  das  Gehirn  hineinreiche.  Dann  Hesse 
Bich  das  Fehlen  der  Hautreflexe  einfach  durch  eine  Schädigung  des 
Reflexbogens  selbst  erklären. 

Ehe  ich  dieser  Frage  etwas  näher  trete,  ist  zuvor  aber  noch  zu 
erwähnen,  dass  die  obige  Regel  für  das  Verhalten  der  Reflexe  bei 
cerebraler  Hemiplegie  nicht  ausnahmslos  gültig  ist.  Von  einer  Stei- 
gerung der  Hautreflexe  bei  organischen  cerebralen  Erkrankungen 
ist  mir  zwar  niemals  etwas  bekannt  geworden.  Dagegen  kommen  sicher 
vereinzelte  Fälle  von  cerebraler  Hemiplegie  vor  —  wofür  schon  Stern- 
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berg  (a.  a.  0.)  eine  Reihe  von  Beispielen  anführt  — ,  wo  die  Sehnen- 
reflexe im  Gegensatz  zum  gewöhnlichen  Verhalten  auf  der  gelähmten 
Seite  herabgesetzt  oder  sogar  gänzlich  erloschen  sind.  Ich  selbst 
habe  in  den  letzten  Jahren  zwei  zur  Section  gekommene  Fälle  von 
ausgedehnten  embolischen  Gehirnerweichungen  beobachtet  (der  eine 
Kranke  lebte  nach  dem  Insult  noch  14  Tage,  der  andere  34  Ti^e), 
bei  denen  auf  der  gelähmten  Seite  der  Patellarreflex  yoUig  fehlte, 
während  er  auf  der  nicht  gelähmten  Seite  in  dem  einen  Falle  sch?7achy 
im  anderen  in  normaler  Stärke  vorhanden  war.  Eine  Erklärung  dieses 
ungewöhnlichen  Verhaltens  lässt  sich  meines  Erachtens  z.  Z.  nicht 
geben.  Vielleicht  kann  man  darin  eine  Analogie  mit  den  jetzt  zu 
besprechenden  interessanten  Beobachtungen  sehen. 

Ausser  dem  Verhalten  der  Eleflexe  bei  Hemiplegien  hat  nämlich 
noch  eine  andere,  in  letzter  Zeit  vielfach   erörterte  auffallende  That- 
sache  die  Frage  nach  der  Berechtigung  unserer  bisherigen  Anschau- 
ungen über  die  spinalen  Beflexbogen  von  Neuem  angeregt  Von  Eadner, 
N.  Weiss,  Kahler  und  Pick  u.  A.   waren  schon  früher  Falle  von 
hoch  gelegenen  Querschnittserkrankungen  im  Bückenmark 
(Halsmark,  oberes  Brustmark)  beschrieben  worden,  in  denen  entgegen- 
gesetzt dem  nach  den  üblichen  Anschauungen  zu  erwartenen  Verhalten 
die  Reflexe  in  den  unteren  Extremitäten  nicht  erhöht,  sondern  vielmehr 
völlig  erloschen  waren«  Diese  anfangs  wenig  beachteten  Mittheilongen 
gewannen    die   allgemeine   Aufinerksamkeit,  als  Bastian  (1890)   und 
nach  ihm   Thorburn  das  eben  erwähnte  Verhalten  auf  Grund  zahl- 
reicher Erfahrungen  nicht  als  eiue  Ausnahme,  sondern  als  Regel  nach- 
wiesen.     Bruns    gebührt    das    Verdienst,    unter   Mittheilung    eines 
genau  untersuchten  neuen  entsprechenden  Falles,  zuerst  in  Deutschland 
nachdrücklich  auf  diese   höchst  beachtenswerthen  Thatsachen  hinge- 
wiesen zu  haben,  eine  Thatsache^  die  seitdem  durch  eine  ganze  Reihe 
weiterer  Beobachtungen  (Hoche, Egger, HabelyBabinsky,  A.  West- 
phal  u.  A.)  bestätigt  worden  ist     Das  klinische   Factum  besteht  also 
darin,  dass  bei  Querschnittsläsionen  des  Hals-  und  oberen  Brustmarks 
(meist    handelte    es  sich  um   Compression   durch  Wirbelcaries   oder 
Wirbelcarcinom,  ausserdem  um  Tumoren,  um  traumatische  Läsionen 
des  Rückenmarks   durch   Wirbelfracturen  u.  dgl.)  oft  eine   schlaffe 
Lähmung    der   Beine  mit  erloschenen  Patellarreflexen  eintritt; 
Von   Bastian   und  Thorburn  wurde  anfönglich  auf  das  Bestehen 
einer   totalen  Querschnittsunterbrechung  besonderes  Gewicht  gel^^ 
und  in    der  That  scheint  bei  einer  derartigen  Läsion  die  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe  am  häufigsten  beobachtet  zu  sein.    Indessen  kommexi 
doch,  wie    namentlich    Habel  und   Babinsky  betont  habeis,  auoli 
leichtere,   nicht  zu  völliger  Quertrennung  führende  Compressionen    im 
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Rückenmark  vor,  bei  denen  man  ebenfalls  eme  schlaffe  Paraplegie 
mit  fehlenden  Patellarreflexen  findet.  Andererseits  kann  man  auch 
nicht  mit  Bestimmtheit  behaupten,  dass  eine  schlajOTe  Paraplegie  mit 
aufgehobenen  Sehnenreflexen  ausnahmslos  bei  einer  totalen  Quer- 
schnittsläsion im  oberen  Rückenmark  eintreten  muss.  Wenigstens 
sind  von  verschiedenen  Seiten  (D.  Gerhardt  u,  A.)  Beobachtungen 
mitgetheilt  worden,  die  einer  derartigen  Annahme  widersprechen. 

Auch  wäre  hier  an   einzelne  Beobachtungen  zu  erinnern,  die  an 
Enthaupteten   angestellt  worden  sind.     Barbe  konnte  bei  einem  Hin- 
gerichteten  noch   acht  Minuten   nach  der  Execution  mit  voller  Deut- 
lichkeit die  Patellarreflexe  hervorrufen.     So  peinlich  gewiss  derartige 
Versuche  anzustellen  sind,  so  wäre  ihre  Wiederholung  in  wissenschaft- 
lichem Interesse  wünschenswerth,  zumal  die  bisherigen  Angaben  recht 
lückenhaft  sind.    Namentlich  wäre  die  genaue  Berücksichtigung  aller 
einzelnen  reflectorischen  Vorgänge  nothwendig.    Bei  den  Mittheilungen 
über  die  Querschnittserkrankungen  sind  ebenfalls  oft  nur  die  Sehnen- 
reflexe genügend  berücksichtigt  worden.     In  Bezug  auf  die  verschie- 
denen Arten  der  Hautreflexe  fehlt  es  durchaus  an  genaueren  Angaben. 
Die  vorhandenen  Angaben  sind  überdies  keineswegs  übereinstimmend. 
Interessant  ist  natürlich  die  Vergleichung  mit  den  experimentellen 
Ergebnissen  an  den  höheren  Säugethieren.     Sherrington,    dem    wir 
die  genauesten  Untersuchungen  über  die  Reflexerscheinungen  bei  Affen 
verdanken,  giebt  an,  dass  nach  hoher  Durchschneidung  des  Halsmarks 
zuächst    schlaffe    Lähmung    der   Hinterbeine    mit    Fehlen    aller 
Reflexe   eintritt.     Allein  schon  nach  20  Minuten  kommen  die  Haut- 
reflexe wieder  zum  Vorschein,  während  die  Patellarreflexe  oft  Tage  und 
Wochen   lang   fehlen.     Aber   sie   fehlen   nicht    constant!      Manch- 
mal kehren  sie  bald  zurück,  häufig  erst  später.    Sherrington  erkläi-t 
das  Verschwinden   der   Refiexe  aus  der  „Isolirung"  des  Lendenmarks, 
also    doch    wohl   auch    durch   secundäre    Störungen   im  lumbalen 
Reflexbogen.     J.  Rosenthal  und  Mendelssohn  schliessen  aus  ihren 
Versuchen,   dass    die   Hautreflexe    bei    Thieren    gewöhnlich   in    der 
Gegend  des  Calamus  scriptorius  zu  Stande  kommen.     Ist  das  Lenden- 
mark   von   dieser    Gegend    abgetrennt,   so  bedarf  es  weit  stärkerer 
Reize,    um   einen   Reflex   zu    erzielen.     Die    schwächeren   Erregungen 
müssen,  um  Reflexe  hervorzurufen,  erst  in  jene  obere  Region  hinanf- 
geleitet  werden;  stärkere  Reize  bahnen  sich  auch  in  den  unteren  Ab- 
schnitten des  Rückenmarks  einen  Weg  zu  den  motorischen  Fasern. 

Kurzum,  die  erwähnte  interessante  klinische  Thatsache  ist  fest- 
stehend; allein  deshalb  alle  unseren  bisherigen  Anschauungen  über  die 
Reflex-Leitungswege  aufzugeben,  ist  durchaus  unnöthig.  Vielmehr  ist 
es  nach  den  bisherigen  Beobachtungen  viel  wahrscheinlicher,  dass  die 
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Aufhebang  der  Sehnenrefleze  und  des  Moskeltonus  in  den  erwähnten 
Fällen  nicht  auf  einer  directen  Unterbrechung  des  etwa  anzunehmen- 
den, bis  hoch  ins  Gehirn  hinauf  reichenden  Reflexbogens  beruht,  sondern 
auf  secundären  oder  gleichzeitigen  Veränderungen  an  ii^end 
einer  Stelle  des  spinalen  (lumbalen)  Reflexbogens.  Welcher  Art  und 
wo  gelegen  diese  Veränderungen  sind,  muss  eigentlich  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  besonders  untersucht  werden;  die  in  Betracht  kommen- 
den Verhaltnisse  scheinen  keineswegs  immer  dieselben  zu  sein.  Bei 
schweren  traumatischen  Läsionen  kann  es  sich  gewiss  manchmal 
um  die  anfanglichen  allgemeinen  Erschtttterungswirkungen  im  gesammten 
Bückenmark  handeln.  Bei  langsam  eintretenden  Gompressionen  wird 
man  vor  Allem  an  secundäre  Ernährungsstörungen,  sei  es  in  den 
"hinteren  Wurzelgebieten,  sei  es  in  den  motorischen  Gboglienzellen 
des  Lumbaimarks  denken  müssen. 

Wir  wissen  heutzute^e,  welche  beträchtlichen  secundären  Ver^ 
änderungen  im  Rückenmark  durch  die  Drucksteigerung  im  Schädel 
bei  Gehirntumoren  häufig  auftreten.  Gewiss  können  ähnliche  Verhält- 
nisse auch  in  Folge  von  Abknickungen  und  Gompressionen  des  oberen 
Rückenmarks  im  unteren  Abschnitte  desselben  wirksam  werden.  Femer 
wissen  wir  g^enwärtig,  dass  Schädigungen  der  nucleodistalen  Neuron- 
theile  sich  auch  in  der  Ursprungszelle  geltend  machen,  dass  die  an- 
dauernde Erkrankung  eines  Neurons  sogar  auf  das  nächste  damit 
verknüpfte  Neuron  nicht  ohne  Einfluss  ist  —  kurz,  ich  halte  es  mit 
van  Gebuchten  für  eine  berechtigte  Annahme,  dass  die  völlige  Ab- 
trennung des  Lumbaimarks  von  allen  seinen  centralen  Verbindungen 
—  und  auf  diese  völlige  Abtrennung  ist  ja  von  Anfang  an  besonderes 
Gewicht  gelegt  —  nothwendiger  Weise  mit  ganz  beträchtlichen  trophi- 
schen  und  functionellen  Störungen  seiner  Nervenelemente  verbunden 
ist.  Thatsächlich  sind  ja  auch  neuerdings  in  Fallen  von  hochgelegener 
Ck)mpression,  bei  denen  die  Reflexe  in  den  Beinen  erloschen  waren, 
mit  Hülfe  der  genaueren  histologischen  Methoden  sehr  beträchtliche 
anatomische  Veränderungen  der  Ganglienzellen  des  Lumbaimarks  nach- 
gewiesen worden.  So  erklärt  es  sich  wohl  auch,  dass  man  in  einzelnen 
Fällen  von  hoher  Querschnittstrennung  sogar  Anzeichen  elektrischer 
Entartungsreaction  in  den  Beinmuskeln  gefunden  hat.  Einige  Autoren 
sind  geneigt,  der  jetzigen  Zeitströmung  folgend,  in  den  secundären 
Veränderungen  der  Vorderhomzellen  des  Lumbaimarks  die  Wirkung 
besonderer  Toxine  zu  sehen,  indem  sie  betonen,  dass  es  sich  meist  um 
Gompressionen  des  Rückenmarks  durch  tuberculöse  Wirbelcaries 
handelt.  Mir  scheint  es,  dass  man  es  sich  g^enwärtig  mit  der  Br- 
klärung  aller  möglichen  Erscheinungen  durch  Toxin- Wirkungen  mandv" 
mal  gar  zu  leicht  macht.    Wenn  die  Tuberculöse  Toxine  mit  derartiger 
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Wirkung  häufig  producirte,  so  wäre  dies  doch  wohl  bei  der  ungemein 
grossen  Zahl  sonstiger  tuberculöser  Erkrankungen  schon  lange  auf- 
ge&llen.  Statt  dessen  weiss  man  aber,  dass  die  Sehnenreflexe  bei  Tuber- 
culosen vielmehr  meist  beträchtlich  gesteigert  sind.  Sehr  zweifelnd 
möchte  ich  mich  auch  der  Hypothese  von  anhaltenden  Hemmungs- 
wirkungen gegenüber  verhalten.  Ein  Monate  oder  gar  Jahre  langes 
Fehlen  der  Reflexe  kann  m.  E.  nicht  auf  eine  active  Reflexhemmung 
bezogen  werden.  Dass  endlich  in  einzelnen  Fällen  sogar  gleichzeitige 
gröbere  Erkrankungen  des  Lendenmarks  sich  als  Ursache  des  Fehlens 
der  Beinreflexe  bei  der  Section  herausstellen,  braucht  nur  angedeutet 
zu  werden. 

Zwingende  Gründe,  unsere  bisherigen  Anschauungen  von  den 
spinalen  Reflexbögen  aufzugeben,  hat  also  weder  die  klinische  Beobach- 
tung der  Reflexerscheinungen,  noch  die  experimentelle  Forschung  bis- 
her ergeben.  Und  die  Annahme  von  spinalen  Reflexbogen  ist 
doch  auch  ein  anatomisches  Postulat.  Denn,  wenn  wir  mit  Sicher- 
heit hintere  Wurzelfasern  nachweisen  können,  die  zu  den  moto- 
rischen Zellen  in  den  Vorderhörnern  der  entsprechenden  und 
der  entgegengesetzten  Seite  ziehen,  so  werden  diese  Fasern  doch  auch 
eine  bestimmte  physiologische  Function  haben,  und  diese  Function 
kann  doch  nur  die  Vermittelung  von  Reflexbewegungen  sein.  Welchen 
anderen  physiologischen  Sinn  könnten  femer  die  zahlreichen  allent- 
halben vorhandenen  absteigenden  Collateralen  der  hinteren  Wurzel- 
fasem  haben,  als  dass  auch  diese  Fasern  reflectorischen  Vorgängen 
dienen.  Dadurch  wird  es  uns  vollkommen  verständlich,  dass  ein  um- 
schriebener Reiz  auch  in  der  Gegend  der  Inguinalfalte  eine  Reflex- 
zuckung  des  ganzen  Beines  bis  in  die  Zehen  hinab  auslöst  Auch 
die  Bedeutung  der  „absteigenden  Trigeminuswurzel"  wird,  um  nur 
noch  dieses  eine  Beispiel  zu  erwähnen,  sofort  verständlich,  wenn  man 
an  die  offen  zu  Tage  liegenden  reflectorischen  Beziehungen  zwischen 
der  Gesichtshaut  und  den  Hals-  und  Nackenmuskeln  denkt. 

Allein,  dies  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  mit  der  ein- 
fachen Annahme  des  spinalen  Reflexbogens  und  der  auf  denselben 
einwirkenden  cerebralen,  reflexhemmenden  Fasern  können  wir  bis 
jetzt  eine  befriedigende  Erklärung  aller  klinischen  Beobachtungen 
über  das  Verhalten  der  Reflexe  bei  Nervenkranken  nicht  geben. 
Schwieriger,  als  die  Erscheinungen  bei  Querschnittserkrankungen  des 
Rückenmarks,  scheint  mir  das  eigenthümliche  entgegengesetzte  Ver- 
halten der  Haut-  und  Sehnenreflexe  bei  den  hemiplegischen  Läh- 
mungen erklärbar  zu  sein.  Hier  kommen  ofi'enbar  Verhältnisse  in 
Betracht,  die  sich  unserer  Kenntniss  einstweilen  entziehen.  Mit  den 
schönen  Worten  der  „Reflexhemmiing"  und  „Reflex bahnung"  können 
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wir  freilich  leicht  f&r  jede  einzelne  Erscheinung  eine  scheinbare  theo- 
retische Erklärung  condtruiren.  Der  Werth  derartiger  Erklärungen 
ist  aber  kein  grosser.  Richtiger  ist  es,  einstweilen  noch  eine  weit 
umfassendere  Eenntniss  der  thatsächlichen  Verhältnisse,  als  wir  sie 
bis  jetzt  besitzen,  anzustreben.  Denn  trotz  der  zahlreichen  werthvollen 
Untersuchungen  fehlt  es  noch  immer  an  ausreichend  genauen,  allseitigen 
Beobachtungen. 

Zum  Schluss  noch  ein  Wort  über  die  Bedeutung  der  Reflexe. 
Wir  sind  gewohnt,  bei  allen  physiologischen  Vorgängen,  die  wir  be- 
obachten, nach  ihrem  Zweck  und  ihrer  Bedeutung  für  die  Gesammi- 
function  des  Organismus  zu  fragen.  Von  einer  Anzahl  reflectorischer 
Bewegungen  (Pupillar-Reflexen^  Husten,  Brechen  u.  s.  w.)  ist  es  ja  auch 
ohne  Weiteres  klar,  dass  sie  wichtige  Schutz- Vorrichtungen  zur  Ab- 
haltung oder  Entfernung  von  Schädlichkeiten  darstellen.  Auch  die 
Hautreflexe  dienen  anscheinend  dem  Zweck,  einen  gereizten  £orper- 
theil  rasch  dem  etwaigen  schädlichen  Einfluss  des  Reizes  zu  entziehen. 
Bei  näherer  Betrachtung  zeigt  sich  aber,  dass  die  Hautreflexe  in  der 
Form,  wie  sie  der  Arzt  bei  Gesunden  und  insbesondere  bei  Nerren- 
kranken  heirorruft  und  beobachtet,  unter  normalen  Verhältnissen  gar 
nicht  oder  nur  ausnahmsweise  auftreten.  Der  schmerzhafte  Reiz,  der 
zufallig  die  Fusssohle  eines  gesunden  Menschen  trifft,  ruft  in  der 
Regel  eine  Reihe  viel  complicirterer  Bewegungen  hervor,  weil  das 
mitbetheiligte  Bewusstsein  hierbei  sofort  eingreift  und  in  einer  den 
besonderen  umständen  rasch  angepassten  Weise  bald  diese,  bald  jene 
zweckentsprechende  Bewegung  anr^^  Die  rein  spinalen  Reflexe 
kommen  demnach  bei  Gesunden  überhaupt  for  gewohnlich  gar  nicht 
zum  Vorschein,  am  allerwenigsten  in  der  isolirten  Form,  wie  man  sie 
an  gelähmten  Gliedern  beobachtet.  Bei  zahlreichen  Menschen,  die 
niemals  von  einem  Arzt  in  dieser  Hinsicht  untersucht  werden,  mag  so 
gut  wie  niemab  der  ,4atent  Yorhandene**  Bauchdecken-  oder  Gremaster- 
Reflex  wirklich  einmal  zu  Stande  konunen.  Aehnliches  gilt,  wie  mir 
scheint,  in  noch  höherem  Grade  von  den  Sehnenreflexen.  Zwar  hat 
man  gemeint,  die  reflectorische  Zusammenziehung  des  Quadriceps  b^ 
einer  plotzHchen  Anspannung  seiner  Sehne  könne  uns  bei  plötzlichen 
Straucheln  vor  dem  Fallen  bewahren.  Wohl  mag  in  einer  derartigen 
Regelung  der  Bewegungen  die  ursprüngliche  Bedeutung  der  Sehnen* 
reflexe  zu  suchen  sein«  Dass  die  Sehnenreflexe  aber  auch  jetzt  noch 
beim  Menschen  diese  Aufgabe  zu  erfüllen  haben,  erscheint  gana 
zweifelhaft,  wenn  man  bedenkt,  wie  zahlreiche  Menschen  mit  fehlen- 
den Patellarreflexen  (bei  b^pnnender  oder  rudimentärer  Tabes,  nach 
abgelaufenen  Neuritiden  xl  s.  w.)  nicht  die  geringste  Unsicherheit  ihrer 
Körperbewegungen  oder  eine  besondere  (Gefährdung  dabei  darbieten. 
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Und  welchen  Zweck  vollends  sollten  die  mannigfaltigen,  aber  sehr  in- 
constanten  Sehnenreflexe  an  der  oberen  Extremität  des  gesunden 
Menschen  haben?  Auch  sie  kommen  gewiss  grösstentheils  nur  dann 
gewissermassen  zufallig  einmal  zum  Vorschein,  wenn  der  Percussions- 
hammer  eines  untersuchenden  Arztes  die  Sehne  eines  Armmuskels  oder 
einen  Vorsprung  der  Armknochen  triflfi  Dass  die  nothwendigen  ana- 
tomischen Wege  flir  alle  diese  Reflexe  vorhanden  sind,  weist  darauf 
hin,  dass  diese  Reflexe  in  der  phylogenetischen  Reihe  früher  einmal 
von  Bedeutung  waren,  während  sie  jetzt  gegenüber  den  „cerebralen 
Reflexen"  d.  h.  den  viel  complicirteren  und  zweckentsprechenderen  ge- 
ordneten Abwehr-  und  Schutzbewegungen  ganz  in  den  Hintergrund 
getreten  sind.  Darum  kann  man  zahlreiche  Reflexe,  wie  anfangs  er- 
wähnt, gewissermassen  als  „rudimentäre  Functionen"  bezeichnen. 
Je  hoher  die  Organisation  entwickelt  ist,  um  so  mehr  verlieren  die 
rein  spinalen  Reflexe,  deren  anatomische  Grundlage  durch  die  ursprüng- 
liche segmentäre  Anordnung  des  Thierkörpers  bedingt  ist,  an  Bedeu- 
tung. So  ist  es  wohl  auch  kein  Zufall,  dass,  wie  ich  oben  hervor- 
gehoben habe,  eigentliche  Hautreflexe  in  der  oberen  Extremität  weit 
seltener  zu  erzielen  sind,  als  in  den  Beinen.  Die  höhere  Organisation 
der  menschlichen  oberen  Extremität  über  die  untere  spricht  sich  auch 
in  dieser  Thatsache  aus.  Das  rein  Reflectorische  ist  gegenüber  der 
bewusst-willkürlichen  Muskelbeweguug  an  der  oberen  Extremität  schon 
zum  grossen  Theil  verschwunden. 

Für  uns  Aerzte  aber,  die  wir  gelernt  haben,  auch  die  schlummern- 
den reflectorischen  Functionen  des  Menschen  wieder  zum  Vorschein 
zu  bringen,  ist  ihr  Studium  gerade  deshalb  nicht  nur  von  grösster 
praktischer  Bedeutung  geworden;  es  ist  auch  mit  einem  eigenartigen 
Reiz  verbunden,  welcher  Jeden,  der  sich  mit '  diesen  Erscheinungen  ein- 
mal etwas  näher  beschäftigt  hat,  immer  von  Neuem  fesselt  und  zu 
weiterem  Forschen  und  Nachdenken  anregt. 
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Aus  der  Heidelberger  medicinischeii  Kliuik  des  Herrn  GeL-Rath  Ebb. 

Ein  casnistischer  Beitrag  zur  Lehre  Ton  der  Thomsen'schen 

Krankheit. 

Von 

Dr.  S.  Schoenborn, 

Volontär- Assistent. 

Das  Krankheitsbild  des  Morbus  Thomsen  ist,  obwohl  die  Zahl  der 
darüber  existirenden  Beobachtungen  keinen  sehr  hohen  Stand  erreicht 
hat  —  die  Literatur  enthält  noch  nicht  100  Fälle  dieser  Erkrankung 
—  doch  ein  in  seinen  meisten  Symptomen  so  wohlumschriebenes  und 
typisches,  dass  die  Akten  darüber  nahezu  als  geschlossen  angesehen 
werden  könnten,  abgesehen  von  einem  einzigen,  freilich  dem  Hauptpunkte 
der  Frage:  der  Theorie  der  Krankheit.  Speciell  in  Hinsicht  auf  diesen 
Punkt  dürfte  es  zu  erklären  sein,  dass  in  den  letzten  Jahren  mehr 
und  mehr  Beobachtungen  über  atypische  Fälle  in  der  Literatur  er- 
scheinen; bietet  doch  oft  das  rudimentäre  Bild  einer  Erkrankungsform 
die  wichtigste  Handhabe  zu  ihrer  Erklärung,  während  wir  dem  voll- 
kommen ausgebildeten  Symptomencomplex  rathlos  gegenüberstehen. 

Schon  E  r  b  in  seiner  klassischen  Monographie  über  die  T  h  om  s  en  'sehe 
Krankheit  hat  von  den  typischen  Fällen  die  Gruppe  B,  eine  Reihe 
.,z\veifelhafter,  mehr  oder  weniger  ähnlicher  Fälle"  abgetrennt  Seitdem 
sind  sowohl  eine  ganze  Anzahl  von  in  diese  Gattung  gehörigen  Beob- 
achtungen veröfi'entlicht  worden,  als  auch  Fälle,  welche  indieErb'sche 
Gruppe  C  gehörigen:  „Fälle  anderer  Ali,  welche  u.  a,  auch  das  Sym- 
ptom der  myotonisehen  Störung  der  Muskeln  zeigen'*.  Die  Einreihung 
in  diese  Gruppen  ist  dabei  nicht  scharf  eingehalten  worden;  Talma  *) 
hat  für  eine  Reihe  seiner  Fälle  dabei  den  etwas  irreführenden  Namen 
der  „Myotonia  acquisita"  angewendet.  Es  handelt  sich  bei  Talma' s 
Beobachtungen  um  eine  Zahl  von  ätiologisch  verschiedenen  Muskel- 
erkrankungen, die  u  n  t  e  r  A  n  d  e  r  e  m  a  u  c  li  das  Symptom  der  myotonisehen 
Reaction  darboten,  während  eine  Reihe  anderer  Fälle  darauf  deutet» 
dass  möglicherweise  auch  eine  echte  erworbene  Thomsen*sche 
Krankheit  existirt,  die  dann  wohl  passender  als  „Myotonia  acquisita^^ 
zu  bezeichnen  wäre.  Denn  eine  Bezeichnung  als  ,,Morbus  Thomsen 
ai^ijuisitus"  würde  «loi'h  wohl  in  noch  höherem  Grade  eine  Contradictio 
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in  adjecto  enthalteo.  Die  Tal  manschen  Fälle  reihen  sich  zwanglos 
der  „Gruppe  C"  Erb's  ein. 

Die  übrigen  Beobachtungen  aus  neuerer  Zeit,  welche  nicht  reine 
Fälle  Thomsen'scher  Krankheit  betreffen,  gehören  fast  ausnahmslos, 
wenn  wir  bei  Erb 's  Eintheilung  bleiben  wollen,  in  die  Gruppe  B  seiner 
Klassification.  Nur  ein  Krankheitsbild  hat  sich  seither  aus  diesem 
Rahmen  selbständiger  losgelösst,  wenn  es  überhaupt  eine  verwandte 
Erkrankung  darstellt  —  das  der  Paramyotonie  Eulen burg's^),  dessen 
erste  Beobachtungen  über  diese  Erkrankungsform  bereits  1886,  im 
gleichen  Jahre  wie  die  Erb'sche  Monographie,  erschienen  sind.  Zur 
Paramyotonie  gehören  offenbar  die  theilweise  durch  andere  Symptome 
complicirten  Fälle  von  Rich^),  Delprat^),  Hlawaczek^),  und  in 
allerletzter  Zeit  Bernhardt^);  ihr  nahe  steht  die  Beobachtung  von 
Martins  und  Hansemann").  Ferner  gehören  in  die  Gruppe  B  die- 
jenigen Fälle,  welche  neben  typischer  Thomsen'scher  Krankheit 
andere  wohl  charakterisirte  Krankheitsbilder  enthalten,  so  z.  B.  Tetanie 
(Hoffmann ^), Bettmann '^)),Athetose (Mills ^®), Kaiser*^)),  Psychosen 
(Dana^2))^  Magenerkrankungen  (Schultze*^),  Bechterew  i^)),  Tabes 
(Nalbandoff *^))  und  endlich  partielle  Atrophien  der  Musculatur  in 
verschiedenen  Formen.  Nur  bei  einem  Theil  dieser  Atrophien  war 
es  möglich,  eine  bestimmte  Diagnose  der  Art  der  Atrophie  festzustellen. 
In  dem  bekannten  Falle  von  J.  Hoffmann ^^)  lautete  die  Diagnose 
auf  Neuritis  multiplex.  Jolly^^)  nahm  bei  einem  Falle  an,  dass  der 
Morbus  Thorasen  mit  Poliomyelitis  combinirt  war.  In  dem  Falle  Bett- 
mann's  ^)  lag  wohl  ein  angeborener  Muskeldefect  vor.  Bei  den  übrigen 
Beobachtungen  über  Muskelatrophie  bei  Thomsen scher  Krankheit 
wurden  keine  bestimmten  Angaben  über  die  Natur  der  Atrophie  ge- 
macht (A.  Friisis),  Wichmann^»),  Pelizäus'-^o)^  Longard'^O»  F. 
Schnitze ^2)).  Die  Atrophie  betraf  ausnahmslos  Muskelgruppen  der 
Schultern  oder  Arme,  am  häufigsten  der  Vorderarme. 

Es  sei  mir  gestattet,  im  Folgenden  über  einen  Fall  zu  berichten, 
der  am  2.  Februar  1899  auf  der  Heidelberger  medicinischen  Klinik 
aufgenommen  wurde  und  eine  Reihe  interessanter  Symptome  darbot. 

Der  Patient,  ein  23jähriger  Landwirth  A.  Z.  aus  Eimsheim  bei 
Worms,  klagt  nur  über  eine  angeblich  seit  etwa  1 — 2  Jahren  bestehende, 
weiter  zunehmende  Schwäche  der  Arme,  special!  der  Vorderarme  und  der 
Hände.     Die  genaue  Anamnese  ergab  Folgendes: 

Familien -Anamnese  ohne  Belang.  Vater  an  Lnngenleiden  gestorben, 
Mutter  und  3  Geschwister  leben  und  sind  gesund.  Bei  einer  gelegentlichen 
Untersuchung  der  Mutter  und  eines  Bruders  konnten  keine  auf  Thomsen 'sehe 
Krankheit  hinweisenden  Symptome  festgestellt  werden.  Patient  selbst  will 
stets  gesund  gewesen  sein,  nie  die  geringsten  Erscheinungen  von  Muskel- 
rigidität oder  Muskelschwäche  bemerkt  haben.     Er  hat  alle  Arbeiten  ver- 
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richten  können,  hat  beim  Laufen,  Tanzen  n.  s.  w.  nie  Hemmongen  oder 
anderweitige  Bewegnngsstömngen  empfanden.  Vor  5  Jahren  wurde  er 
durch  Hufschlag  am  linken  Schienbein  leicht  verletzt.  Die  kleine  Wunde 
heilte  rasch,  aber  es  soll  etwa  4  Wochen  später  eine  „Blutvergiftung^*  von 
dieser  Stelle  aus  aufgetreten  sein,  an  welcher  Patient  unter  hohemFieber  (an- 
geblich 40,5^)  und  starker  Benommenheit  etwa  14  Tage  krank  lag;  das 
linke  Bein  soll  in  dieser  Zeit  stark  geschwollen  gewesen  sein.  Seit  dieser 
Zeit  will  Patient  beim  Gehen  das  linke  Bein  etwas  nachschleppen;  dies  sei 
stärker  geworden  in  den  letzten  Jahren,  und  auch  im  rechten  Bein  scheint 
eine  Schwäche  aufgetreten  zu  sein,  denn  er  giebt  an^  er  habe  beim  Gehen 
nicht  mehr  recht  mit  den  Anderen  mitkommen  können,  und  seine  Freunde 
hätten  ihm  oft  gesagt,  „er  gehe  so  au£fällig  und  hebe  die  Beine  se  hoch 
beim  Gehen".  Eine  Ursache  für  die  Erkrankung  weiss  Patient,  ausser  dem 
erwähnten  Trauma,  nicht  anzugeben;  Lues,  Gonorrhoe,  Erkältungen  werden 
negirt,  Potus  und  Nicotinabusus  waren  nie  erheblich. 

Zu  der  Erkrankung  der  unteren  Extremitäten,  die  den  Patienten  im 
Ganzen  wenig  belästigte,  ist  nun  seit  etwa  2  Jahren  eine  zunehmende 
Schwäche  der  Arme,  und  zwar  vorzugsweise  der  Vorderarme  und  der  Hände, 
aufgetreten,  im  rechten  Arm  etwas  früher  als  im  linken;  Patient  konnte 
zuerst  schwere  Arbeit  nicht  mehr  gut  verrichten,  in  letzter  Zeit  aber  ist 
er  überhaupt  unfähig  zu  jeglicher  manueller  Arbeit  Es  besteht  angeblich 
sowohl  Schwäche  als  auch  Steifigkeit,  letztere  namentlich,  wenn  die  Hände 
kalt  werden,  was  jetzt  häufiger  als  sonst  auftreten  soll 

Ungefähr  gleichzeitig  mit  der  beginnenden  Schwäche,  also  etwa  seit  2 
Jahren,  hat  Patient  auch  eine  Abmagerung  der  Vorderarme  bemerkt,  die 
mit  der  Zunahme  der  Parese  stets  ungefähr  gleichen  Schritt  hielt  In 
letzter  Zeit  ist  ihm  namentlich  das  Einsinken  der  Spatia  interossea  auf- 
gefallen. 

Sensibilitätsstörungen,  Störungen  irgend  welcher  Art  in  den  fibrigen 
Körperfunctionen  hat  der  Patient  nicht  bemerkt.  Bnlbäre  Symptome  fehlen 
gegenwärtig  vollkommen;  näselnde  Sprache  soll  von  Jugend  auf  bestehen. 

Als  sich  bei  der  Untersuchung  Symptome  Thomsen'scher  Krankheit 
herausstellten  und  der  Kranke  in  dieser  Richtung  nochmals  genau  befragt 
wurde,  konnte  nur  noch  festgestellt  werden,  dass  er  von  jeher  langsamer 
habe  essen  müssen  als  andere  Menschen,  weil  „das  Kauen  schlecht  ging^, 
und  dass  er  seit  etwa  3  Jahren  nicht  mehr  gut  habe  tanzen  können;  ob 
aber  letztere  Störung  von  der  damals  schon  bestehenden  Parese  der  Beine 
oder  einer  etwaigen  myotonischen  Erkrankung  herrührte»  ist  nicht  zu 
eruiren. 

Status.  Patient  ist  ein  mittelgrosser,  im  Allgemeinen  magerer  Mensch 
mit  sehr  ^  geringem  Fettpolster.  Die  Psyche  ist  vollkommen  intact,  auch 
seitens  der  innem  Organe  ist  eine  Störung  irgend  welcher  Art  nicht  nach- 
zuweisen. Schädel  und  Wirbelsäule  ohne  pathologischen  Befund,  nirgends 
druckempfindlich.  Seitens  der  Himnerven  fehlen  alle  pathologischen 
Symptome;  eine  besondere  mechanische  Reizbarkeit  derselben  ist  nicht  vor- 
handen. 

An  den  beiden  Armen  zeigt  sich  eine  aufikllende  Atrophie  der  Mos- 
culatur.  Während  die  Schultermuskeln  und  der  Deltoides  kräftig  entwickelt, 
wenn  auch  nicht  gerade  athletisch  sind,  zeigen  sich  die  Oberarme  eher 
etwas  abgemagert,  doch  ist  die  Kraft  der  Muskeln  an  den  Oberarmen  eben- 
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so  wie  an  den  Schultern  normaL  Dagegen  besteht  an  beiden  Vorderarmen 
eine  sehr  erhebliche  Atrophie,  welche  die  Benge-  und  Streckmnsculatnr 
ziemlich  gleichmässig  betrifft;  die  Arme  verjüngen  sich  vom  Olekranon, 
eigentlich  schon  von  der  Mitte  der  Oberarme  an  abwärts  bis  znm  Hand- 
gelenk in  jener  Weise,  welche  an  den  unteren  Extremitäten  als  der  Typus 
der  „Vogelbeine*'  bezeichnet  wird.  Ebenso  atrophisch  ist  beiderseits  die 
Handmusculatur.  Thenar  und  Hypothenar  sind  vollkommen  abgeflacht, 
rechts  etwas  mehr  als  links;  sämmtliche  Spatia  interossea  sind  tief  einge- 
sunken. Dem  Gebiet  der  Atrophie  entspricht  durchaus  die  Parese.  Streckung 
und  Beugung,  Supination  und  Pronation  der  Hand  geschehen  mit  ausser- 
ordentlich geringer  Kraft;  der  rechte  Thenar  und  Adductor  pollic.  sind  fast 
complet  gelähmt,  der  linke  stark  paretisch;  ebenso  beiderseits  Hypothenar 
und  Interossei.  Die  Atrophie  und  Parese  sind  überall  rechts  etwas  stärker 
ausgesprochen  als  links.  Bei  der  Prüfung  der  mechanischen  Erregbarkeit 
der  Muskeln  nun  ergab  sich  überraschender  Weise  eine  langsame  Contrac- 
tion  mit  langer  Nachdauer,  aber  nicht  nur  in  den  paretischen  Muskeln, 
sondern  ebenso,  ja  noch  stärker  ausgesprochen  im  Biceps  und  Deltoides  — 
eine  deutliche  myotonische  Contraction.  Dieselbe  liess  sich  auch  in  sehr 
ausgesprochener  Weise,  mit  tiefer  Dellenbildung,  mechanisch  an  der  Zunge 
erzielen,  während  die  Gesichtsmusculatur  frei  war.  Auch  am  Thenar  und 
Hypothenar,  in  den  am  stärksten  atrophischen  Gebieten,  erfolgte  träge  Con- 
traction mit  langer  Nachdauer;  doch  war  hier  die  von  Hof f mann  *^)  er- 
wähnte grosse  Schwierigkeit  der  Unterscheidung  der  myotonisch  trägen  von 
der  einfach  trägen  Contraction  bei  EaR  gegeben,  deren  Vorhandensein 
wenigstens  nicht  auszuschliessen  war.  Als  nun  nach  weiteren  Symptomen 
Thomson 'scher  Krankheit  geforscht  wurde,  zeigte  sich,  dass  das  Oeffnen 
der  geballten  Hände  zuerst  nur  sehr  langsam  und  schwerfällig  geschah; 
dass  Patient  nach  starkem  Zusamraenbeissen  der  Zähne  den  Mund  nicht  so- 
fort öffnen  konnte,  und  dass  auch  die  Streckung  des  im  Ellenbogengelenk 
gebeugten  Arms  anfangs  nur  langsam  ausführbar  war.  Die  Hände  waren 
leicht  bläulich  verfärbt  und  auffallend  kühl.  Maasse  s.  unten.  Die  Mus- 
culatur  des  Rumpfes  wies  keine  bemerken swerthen  pathologischen  Erschei- 
nungen auf;  am  Pectoralis  war  auf  Beklopfen  ebenfalls,  aber  nicht  in  sehr 
ausgesprochener  Weise  myotonische  Contraction  zu  erzielen.  An  den  Beinen 
zeigte  sich,  zunächst  in  Bezug  auf  die  Atrophie,  ein  durchaus  entsprechen- 
der Befund  wie  an  den  Armen:  starke  Verjüngung  der  gesammten  Mus- 
culatur  vom  Kniegelenk  an  abwärts  nach  dem  Typus  der  sog.  „Vogelbeine"; 
die  Atrophie  ist  am  stärksten  in  dem  ziemlich  eingesunkenen  Peronensgebiet 
beiderseits,  während  die  W'adenmuskeln  nicht  nennenswerth  atrophisch 
sind.  Auch  die  Atrophie  der  kleinen  Fussmuskeln  ist  nirgends  deutlich 
ausgesprochen.  Die  Muskeln  am  Oberschenkel  sind  gut  entwickelt,  ob- 
wohl ebenfalls  nicht  athletisch,  ihre  Kraft  ist  normal.  An  den  Unter- 
schenkeln entspricht  die  Parese  der  Atrophie;  es  bestellt  sehr  erheb- 
liche Schwäche  der  ganzen  Peronealmusculatur,  aber  auch  die  Kraft  der 
Wadenmusculatur  ist  etwas  herabgesetzt.  Beide  Seiten  verhalten  sich  nahe- 
zu gleich.  Der  Gang  zeigt  beiderseits  massiges  Herabhängen  der  Fuss- 
spitzen,  es  besteht  Steppage  mittleren  Grades.  Eine  myotonische  Störung 
bei  Willkürinnervation  ist  nur  in  einer  geringen  Steifigkeit  der  Beine  beim 
Aufstehen  nach  längerem  Sitzen  zu  bemerken. 

Maasse   der  Extremitäten:    1.  Vorderarmumfang  (grösster)  unter- 
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halb  des  Olekranon  rechts  21  cm,  links  21  cm;  2.  Vorderarm  dicht 
oberhalb  der  distalen  Radinsepiphyse  rechts  15  cm,  links  15»5  cm;  8.  Ober- 
arm am  Collum  chirnrgicam  rechts  25  cm,  links  25,6  cm;  4.  Oberarm 
oberhalb  des  Olekranon  rechts  19  cm,  links  19,3  cm;  5.  Oberschenkel- 
umfang in  der  Mitte  des  Oberschenkels  rechts  44  cm,  links  44  cm; 
6.  grdsster  Wadenumfang  rechts  32  cm,  links  30,8  cm. 

Bei  mechanischer  Reizung  der  Musculatur  tritt  überall  langsame,  trftge 
Contraction  mit  Dellenbildung  und  einer  Nachdauer  von  8 — 12  Secunden 
ein;  sie  ist  am  deutlichsten  ausgesprochen  in  den  Oastrocnemii  und  dem 
Vastus  int,  während  sie  im  Peronealgebiet  einer  einfach  trägen  Contraction 
sehr  ähnlich  ist.    Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  nicht  erhöht 

Nirgends,  weder  an  Armen  noch  Beinen,  sind  fibrilläre  Zuckungen  zu 
beobachten.  Kein  Romberg'sches  Symptom.  Die  Sensibilität  für  Tast- 
empfindung, Kälte-  und  Wärmeempfindung,  Schmerzempfindung  und  Stereo- 
gnostisches  Gefühl  erwies  sich  bei  wiederholter,  sorgfältiger  Prufting  als 
durchaus  intact. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  war  verschieden.  Während  die  Hautreflexe 
sich  durchweg  als  lebhaft  erwiesen,  fand  sich  bei  der  Prufiing  der  Sehnen- 
reflexe, dass  der  Tricepsreflex  beiderseits  vorhanden  war,  die  Vorderarm- 
periostreflexe kaum  nachweisbar,  dagegen  die  Achillessehnenrefleze  vorhan- 
den und  die  Patellarreflexe  beiderseits  sehr  lebhaft  und  etwas  gesteigert 
waren.     Die  Reflexzuckung  ist  überall  kurz  und  blitzähnlich. 

Die  Muskeln  zeigen  auf  Betasten  und  Druck  normale  Consistenz,  keine 
besonders  pralle  oder  teigige  Beschaffenheit,   keine  Druckempfindlichkeit 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  in  den  von  der  Atrophie 
nicht  betroffenen  Nervmuskelgebieten  überall  myotonische  Reaction:  normale 
Erregbarkeit  vom  Nerven  aus,  nachdauernde  Contraction  bei  labiler  galvani- 
scher Beizung  der  Nerven,  erhöhte  faradische  und  galvanische  Muskelerreg- 
barkeit, Nachdauer  der  tonischen  Contraction  bei  mittelstarken  faradiscben 
und  galvanischen  Muskelreizen,  bei  stabiler  sowie  hier  auch  bei  labiler 
Reizung  der  Muskeln;  Einsinken  der  Elektrode;  osciUirende  Muskelcontrac- 
tionen  bei  stärkeren  ifaradischen  Strömen  (am  besten  im  Deltoides  nachweis- 
bar). Dagegen  konnten  rhythmische  Contractionen  bei  stabiler  galvanischer 
Einwirkung  nur  einmal  und  auch  nicht  in  sehr  ausgesprochener  Weise  am 
linken  Vastus  int.  nachgewiesen  werden.  Im  IJebrigen  war  die  myotonische 
Reaclion  am  deutlichsten  an  der  Zunge,  dem  Biceps,  Quadriceps  und  Gastro- 
cnemius.    Nachdauer  bis  15  Secunden. 

Anders  war  das  Verhalten  der  von  der  Atrophie  betroffenen  Gebiete. 
Die  Erregbarkeit  in  den  Muskeln  der  Vorderarme  und  Hände  war  far  fara- 
dischen und  galvanischen  Strom  bei  directer  wie  bei  indirecter  Reizung 
herabgesetzt,  am  stärksten  für  den  Thenar  beiderseits,  welcher  direct  fara- 
disch überhaupt  nicht  reizbar  ist  Der  Charakter  der  Zuckung  ist  sehr 
träge,  aber  gleichzeitig  mit  ziemlich  langer  Nachdauer,  so  dass  nicht  mit 
vollkommener  Sicherheit  EaR  nachweisbar  ist  Doch  ist  letztere  aus  der 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit,  aus  der  Nichterregbarkeit  bei  directer  fara- 
discher Reizung  mindestens  sehr  wahrscheinlich,  und  endlich  spricht  für 
ihr  Vorhandensein  auch  deutliches  IJeberwiegen  der  Anode  bei  directer  gal- 
vanischer Reizung,  besonders  am  Thenar. 

Entsprechend  war  der  elektrische  Befund  in  den  beiden  atrophischen 
Peroneusgebieten.     Hier  gelang  es  auch,  bei  starker  directer  galvanischer 
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Reizung  eine  Contraction  (im  Extens.  hallnc.  long,  und  digitor.  cbmmnn. 
long.)  hervorzarufen,  welche  exquisit  träge,  dabei  aber  ohne  nennenswerthe 
Nachdauer  war.  Ausserdem  besteht  wie  an  den  Armen  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  und  üeberwiegen  der  Anode.  Wir  können  hier  also  eine 
partielle  EaR  ohne  Weiteres  annehmen. 

Behufs  mikroskopischer  Untersuchung  wurden  Muskelstückchen 
aus  dem  M.  deltoides  sin.  und  dem  Tibial.  ant.  sin.  des  Patienten  entnommen. 
Schon  bei  der  Excision  fiel  es  auf,  dass  gegenüber  dem  makroskopisch  nor- 
malen Aussehen  der  Deltoides-Fasern  der  Tibialis  ant.  eine  ausgesprochene 
Blässe  erkennen  liess. 

Mikroskopisch  stellte  sich  Folgendes  heraus. 

In  dem  aus  dem  linken  M.  deltoides  entnommenen  Stückchen  findet 
sich  der  typische  Befund  des  Thomsen -Muskels:  sehr  bedeutende  Hyper- 
trophie der  Muskelfasern  (im  Durchschnitt  100 — 120  ,w),  Vermehrung  der 
Muskelkerne,  ganz  geringe  Vermehrung  des  Zwischenbindegewebes,  in  welchem 
sich  körnige  Einlagerungen  finden.  Vacuolen  und  verwischte  Structurzeichnung 
konnten  nicht  nachgewiesen  werden. 

Untersuchte  man  bei  gleicher  Vergrösserung  das  dem  gleichen  Kranken 
entnommene  Stückchen  aus  dem  M.  tibialis  ant.  sin.,  so  war  das  direct  ent- 
gegengesetzte Aussehen  dieses  Bildes  geradezu  frappirend:  Faserschwund 
stärksten  Grades  und  zwar  nur  atrophische  Fasern  mit  starker  Kern  Ver- 
mehrung, enormer  Vermehrung  des  Zwischenbindegewebes  mit  Kernwuche- 
rung im  letzteren,  zahlreiche  Fetteinlagerungen  und  vereinzelte  Vacuolen. 
An  einzelnen  Stellen  des  Zwischenbindegewebes  ist  die  Kernwucherung  so- 
gar zur  Anhäufung  einer  grossen  Zahl  von  Kernen  an  der  gleichen  Stelle 
geworden.  Die  Querstreifung  ist  sehr  undeutlich,  stellenweise  kaum  noch 
zu  erkennen.  Mit  einem  Worte,  wir  haben  hier  das  typische  Bild  des 
Muskelbefundes  bei  der  degenerativen  Atrophie.  Dieser  Befund  ist 
nicht  unwichtig  für  die  später  zu  erörternde  Auffassung  der  Atrophie;  denn 
wenn  auch,  wie  Hoffmann^s)  gezeigt  hat,  der  Muskelbefund  nicht  als  be- 
weisend für  myopathische  oder  myelopathische  Entstehung  der  Atrophie  er- 
achtet werden  kann,  so  pflegt  doch  ein  Bild  wie  das  vorliegende  nament- 
lich bei  spinalen  Erkrankungen  vorzukommen. 

Aus  der  Krankengeschichte  ist  nur  zu  erwähnen,  dass  unter  galvani- 
scher Behandlung  die  Kraft  in  den  Peronealmuskeln  sowohl  als  auch  in  den 
Händen  etwas  besser  geworden  ist.  Die  Atrophie  blieb  bis  zur  Entlassung 
(Anfang  April  1899)  unverändert. 

Fragen  wir  nun  nach  der  Auffassung  des  ganzen  Krankheitsbildes 
oder,  vielleicht  richtiger,  der  beiden  Krankheitsbilder,  so  steht  wohl 
die  Berechtigung  der  Annahme  einer  Thomsen 'sehen  Krankheit 
ausser  Frage.  Die  Thatsache,  dass  Erblichkeit  nicht  nachweisbar  war, 
sowie  dass  Patient  selbst  über  Störungen,  die  deutlich  auf  die 
Thomsen'sche  Krankheit  hinweisen,  nicht  klagt,  darf  die  Diagnose 
nicht  beeinflussen.  Denn  einmal  sind  schon  von  einer  Reihe  von  Autoren 
Fiille  typischer  Thomsen'scher  Erkrankung  ohne  Erblichkeit  nach- 
gewiesen worden,  und  wir  können  sogar  die  Angabe  des  Patienten, 
dass  er  stets  nur  sehr  langsam  habe  kauen  können,  für  eine  Andeutung 
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des  frtlhen,  wahrscheinlich  oongenitalen  Vorhandenseins  der  Stonmg 
yerwerthen;  sodann  aber  sind  die  bei  activen  Bewegungen  auftretenden 
Behinderungen  im  vorliegenden  Falle  relativ  so  gering,  dass  sie  sehr  wohl 
der  Beobachtung  des  Patienten  entgehen  konnten«  Die  vollständige  myo- 
tonische  Beaction  der  meisten  Muskeln  bei  mechanischer  und  elektrischer 
Reizung  sichert  endlich  die  Diagnose  in  einer  wohl  unwiderleglichen 
Weise. 

Weit  schwieriger  ist  die  Frage,  wie  wir  die  atrophische  Störung 
aufzufassen  haben,  um  den  Befund  nochmals  zusammenzufassen,  so 
haben  wir:  eine  seit  mehreren  Jahren  (an  den  Beinen  vor  3  Jahren, 
an  den  Armen  vor  2  Jahren  bemerkte)  bestehende  Parese  der  Unter- 
schenkel und  Vorderarme  mit  vorzugsweiser  Betheiligung  des  Peronen&> 
und  des  Ulnarisgebiets  mit  einer  gleichzeitig  entstandenen  Atrophie 
der  betreffenden  Theile  der  Extremitatenmuskeln,  ohne  jede  subjectiv 
oder  objectiv  nachweisbare  Sensibilitatsstorung,  vielleicht  mit  geringen 
vasomotorischen  Störungen  (Gyanose  und  Kühle  der  Hände),  bisher 
andauernd  progressiv,  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  fort- 
schreitend, bei  erhaltenen  und  zum  Theil  sogar  lebhaften  Sehnenreflexen, 
mit  einer  wohl  sicher  anzunehmenden  partiellen  Entartungsreaction, 
ohne  spastische  Erscheinungen  und  ohne  fibrilläre,  Muskelzuckungen. 

Der  Befund  passt,  das  muss  betont  werden,  in  kein  vorhandenes 
Schema  einer  Nervmuskelerkrankung  genau  hinein.  Multiple  Neuritis, 
welche  ja  sehr  wohl  eine  solche  Localisation  veranlassen  könnte,  muss 
doch  wohl  abgelehnt  werden.  Nicht  wegen  der  mangelnden  Sensibili- 
tatsstörungen,  denn  diese  können  ja  bei  der  Neuritis  multiplex  total  oder 
nahezu  total  fehlen.  Aberdas  lange  Bestehen  der  Erkrankung,  die  erhaltenen 
Sehnenreflexe,  ganz  besonders  die  mehr  diffuse  Atrophie  des  vorliegenden 
Falles,  welche  nicht  an  bestimmte  Nervmuskelgebiete  geknüpft  ist,  alles 
das  spricht  doch  entschieden  gegen  die  Annahme  einer  solchen  Erklärung. 
Mit  der  Annahme  einer  einfachen  spinalen  Muskelatrophie  (Amyotrophia 
spinalis  progressiva)  lässt  sich  zwar  das  Erhaltenbleiben  der  Sehnen- 
reflexe vereinigen,  aber  kaum  die  eigenthümliche  Localisation  und  das 
Fortschreiten  der  Atrophie;  auch  fehlen  die  bei  der  Amyotrophia 
spinalis  in  der  Regel  vorhandenen  fibrillären  Muskelzuckui^n.  Da- 
gegen sind  das  Auftreten  und  die  Entwicklung  der  Atrophie  und  ihre 
Localisation  in  hohem  Grade  ähnlich  derjenigen  bei  der  neurotischen 
Muskelatrophie;  der  Peroneal-Vorderarm-Typus  mit  den  „Vogelbeinen^ 
könnte  kaum  klarer  ausgeprägt  sein  als  hier.  Doch  stossen  wir  bei 
der  Annahme  dieser  Diagnose  auf  zwei  Schwierigkeiten.  Die  Sehnen— 
reflexe  bei  der  neurotischen  Atrophie  fehlen  fast  stets,  sind  dagegexi 
hier  vorhanden  und  lebhaft  Sensibilitätstörungen  geringer  und  selbst; 
Jiöherer  Qrade  sind  bei  jener  Erkrankung  häufig  und  fehlen  hier  voll- 
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kommen.  Welche  andere  Erkrankung  des  Nervmuskelapparates 
sollen  wir  aber  sonst  annehmen?  Vielleicht  kann  man  sagen,  dass 
der  Fall  einige  Verwandtschaft  zeigt  mit  einigen  von  Hof f mann ''^^) 
beschriebenen  Fällen  von  familiär  aufgetretener  progressiver  Muskel- 
atrophie mit  gesteigerten  Sehnenreflexen,  welche  der  Autor  als  geson- 
derten Typus  von  der  neurotischen  Atrophie  abtrennt  und  für  welche 
er  einen  centralen  Ursprung  annimmt. 

Aber  auch  gegen  diese,  übrigens  ebenfalls  ziemlich  isolirt  dastehen- 
den Beobachtungen,  welche  zudem  psychische  Anomalien  darboten, 
zeigt  unser  Fall  beträchtliche  Abweichungen.  Mit  einem  Worte:  eine 
bestimmte  Diagnose  vermögen  wir  nicht  zu  stellen;  wir  können  nur 
sagen:  es  handelt  sich  um  eine  Atrophie  höchstwahrscheinlich  centralen 
Ursprungs,  welche  weder  mit  der  spinalen  Amyotrophie  noch  mit  der 
neurotischen  Muskelatrophie  identisch,  mit  beiden  aber  vielleicht  ver- 
wandt ist  Von  diesem  Satze  brauchen  wir  uns  auch  gar  nicht  zu 
entfernen,  wenn  wirklich  die  üebereinstimmung  mit  der  neurotischen 
Atrophie  eine  noch  grössere  wäre;  dass  auch  letztere  mit  Wahrschein- 
lichkeit centralen,  trophoneurotischen  Ursprungs  ist,  hat  ausser  mehreren 
der  früheren  Autoren  neuerdings  Siemerling'^^)  noch  besonders  her- 
vorgehoben. 

Nun  aber  kommen  wir  zum  schwierigsten  Theile  der  Auffassung 
des  Symptomencomplexes.  Ist  ein  Zusammenhang  zwischen  der  Myotonia 
congenita  des  vorliegenden  Falles  und  seiner  Atrophie  denkbar,  be- 
ziehungsweise wahrscheinlich  —  oder  nicht?  Es  kann  sich  gewiss  um 
ein  rein  zufalliges  Zusammentreffen  handeln,  wie  dies  die  Mehrzahl  der 
Autoren  bei  den  von  ihnen  beschriebenen  Combinationsfallen  von  Mor- 
bus Thomsen  und  anderen  nervösen  Erkrankungen  auch  angenommen 
hat,  soweit  sie  nicht  zu  vorsichtig  waren,  diesen  heikein  Punkt  über- 
haupt zu  berühren.  Am  bestimmtesten  und  klarsten  hat  Hoffmann^^) 
bei  einem  seiner  Fälle  das  zufällige  Zusammentreffen  einer  Neuritis 
multiplex  mit  Thomsen'scher  Krankheit  ausgesprochen  und  betont 
Ist  nun  bei  dem  vorliegenden  Falle  ein  ätiologischer  Zusammenhang 
ebenso  von  der  Hand  zu  weisen?  Wenn  eine  gemeinsame  schädi- 
gende Ursache  besteht,  so  könnte  diese  ihren  Sitz  haben  a)  in  den 
Muskeln;  b)  in  den  motorischen  Nerven;  c)  im  Centralnervensystem. 
Oder  richtiger:  diese  drei  Möglichkeiten  bestehen,  wenn  wir  nicht  etwa 
die  myopathische  Entstehung  der  Thomsen'schen  Krankheit  schon  als 
feststehende  Thatsache  ansehen  wollen.  AVolIen  wir  mit  dieser  An- 
nahme in  Frieden  bleiben  und  gleichwohl  einen  gemeinsamen  Krank- 
heitssitz voraussetzen,  dann  mtisste  also  die  Ursache  der  Atrophie 
gleichfalls  in  der  Musculatur  liegen.  Die  Anhaltspunkte  hierfür  sind 
doch  recht  gering.    Abgesehen  von  der  Dystrophia  musculor.  progress. 
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kennen  wir  keine  mit  Atrophischen  Veränderungen  einhergehende  Er- 
krankung der  Musculatur,  deren  Sitz  mit  einiger  Sicherheit  in  den 
Muskeln  selbst  angenommen  werden  darf.  Dass  es  sich  um  keine 
Dystrophie  handelt,  ist  im  vorliegenden  Fall  nach  der  Localisation  wie 
auch  dem  übrigen  Befunde  wohl  klar. 

Eine  gemeinsame  Ursache  im  vorliegenden  Falle  in  einer  Muskel- 
erkrankung zu  suchen,  wäre  also  zum  Mindesten  gewi^  Eine 
solche  im  motorischen  Nerven  ist  aber  ebenso  unwahrscheinlich. 
Denn  wenn  wir  selbst  mit  der  Annahme  einer  recht  eigenartig  locaU- 
sirten  Neuritis  multiplex  eine  Erklärung  ftlr  die  Atrophie  von  diesem 
Erkrankungsherde  aus  hätten,  so  liegt  doch  gar  kein  Grund  vor,  die 
Ursachen  der  Thomsen*schen  Krankheit  im  motorischen  Nerven  zu 
suchen.  Es  bleibt  also  übrig,  wenn  wir  einmal  die  Gemeinsamkeit 
des  Ursprungs  von  Myotonie  und  Atrophie  hier  supponiren  wollen, 
dass  beide  vom  Centralorgan,  vom  Rückenmark  ausgegangen  seien. 
Für  die  Atrophie  erscheint  dies  von  vornherein  als  nicht  unwahr- 
scheinlich, ob  wir  sie  nun  als  „neurotische*'  oder  als  spinale  progres- 
sive Muskelatrophie  oder  als  eine  Zwischenform  auffassen  wollen,  in 
allen  Fällen  ist  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  ein 
spinaler  Ursprung  mit  ziemlicher  Sicherheit  anzunehmen.  Der  mikro- 
skopische Befund  im  atrophischen  M.  tibiälis  ani  im  vorliegenden 
Falle  spricht  jedenfalls  nicht  dagegen,  und  die  fibriUären  Zuckungen, 
die  hier  freilich  fehlen,  sind,  wie  Hoffmann  schon  betont  hat,  keines- 
wegs eine  Condition  sine  qua  non  einer  spinalen  Atrophie. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  der  zweiten  Erkrankung,  der  Thom- 
sen 'sehen  Krankheit?  Die  Auffassung  derselben  als  primäre  Myopathie 
ist  freilich  im  Ganzen  noch  die  vorwiegende.  Es  muss  aber  doch  her- 
vorgehoben werden,  dass  schon  Erb  in  seiner  Monographie  trotz  der 
von  ihm  zuerst  nachgewiesenen  Muskelveränderungen  die  Frage  eines 
neuropathischen  Entstehens  der  Erkrankung  durchaus  offen  lässt,  ja 
sogar  eine  Reihe  von  Thatsachen  daftlr  anführt,  dass  die  Thomsen'sche 
Krankheit  möglicherweise  „eine  Art  von  Trophoneurose  der  Muskeln 
darstellt,  deren  dgentlicher  Ausgangspunkt  und  Sitz  demnach  in 
den  centralen  trophischen  Apparaten  zu  suchen  wäre**. 

Die  Hypothese  —  denn  eine  Hypothese  muss  es  natürlich  vorerst 
bleiben  —  Hesse  sich  etwa  folgendermassen  formuliren.  Bei  der 
Thomse naschen  Krankheit  werden  durch  ein  uns  noch  unbekanntes 
Agens  die  Neuronzellen  in  ihrer  Function  (etwa  durch  Beeinflossung 
ihrer  Ernährung)  gestört.  Diese  rein  functionelle  Störung  bewirkt  die 
typischen  Maskelveränderungen:  Faserhypertrophie,  Kernvermehrung^ 
myotonische  Störung.  Für  gewöhnlich  bleibt  es  dabei.  Unter  beson- 
deren Umständen  jedoch   kann  die  Störung  in  den  Neuronzellen  sich 
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weiter  entwickeln  bis  zur  deutlichen,  gröberen,  voraussichtlich  auch 
mikroskopisch  nachweisbaren  Ernährungsstörung  derselben.  Die 
directe  Folge  wäre  mit  Nothwendigkeit  Muskelatrophie.  Diese 
Atrophie,  wie  sie  ja  auch  in  unserem  Falle  vorhanden  ist,  würde  sich 
dann  als  eine  zwar  seltenere,  aber  mit  dem  ursprünglichen  Process  in 
directem  Zusanmienhang  stehende  Weiterentwicklung  der  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  die  einfachen  Symptome  der  Thomsen'schen 
Krankheit  reranlassenden  Störung  darstellen. 

Eine  Analogie  mit  der  Dystrophia  musculor.  progressiva,  bei 
welcher  ja  in  einzelnen  Fällen  anatomische  Störungen  der  Neuronzellen 
gefunden  werden,  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Ist  auch  die 
Art  der  in  den  Muskeln  gefundenen  Veränderungen  nicht  die  gleiche, 
so  haben  wir  doch  auch  dort  Hypertrophie  und  Atrophie  neben  ein- 
ander bezw.  in  ihren  üebergängen  in  einander.  Nichts  steht  im  Wege, 
auch  dort  die  Verschiedenheit  des  Muskelbefundes  einfach  aus  einer 
geringeren  —  anatomisch  nicht  nachweisbaren  —  oder  gröberen  — 
anatomisch  nachweisbaren  —  Trophoneurose  in  den  Neuronzellen  zu 
erklären.  Wie  weit  diese,  zur  Hälfte  ja  noch  durchaus  hypothetischen 
Neuronzellenstörungen  bei  der  Thomsen'schen  Krankheit  und  bei 
der  Dystrophie  vielleicht  verwandt  sind,  muss  natürlich  dahingestellt 
bleiben.  Aber  könnte  es  sich  nicht  eben  beim  Morbus  Thomsen  um 
einen  Process  handeln,  der  sich  von  der  Dystrophie  fundamental  nur 
dadurch  unterscheidet  dassbei  ihm  eine  Hemmung  der  Muskeif unctionen 
•vorhanden  ist,  welche  ihrem  Wesen  nach  eben  die  Unfähigkeit  dar- 
stellt, den  activ  contrahirten  Muskel  wieder  erschlafifen  zu  lassen  — 
eine  Hemmung,  deren  Charakter  sich  fernerhin  durch  die  „myo- 
tonische  Reaction"  documentirt?  Der  Gedanke  ist  verführerisch  und 
erscheint  wohl  auch  im  vorliegenden  Falle  als  die  am  wenigsten  ge- 
zwungene Erklärung,  wenn  wir  überhaupt  an  einen  gemeinsamen  Process 
denken.  Fassen  wir  so  die  gesammte  Erkrankung  als  eine  Tropho- 
neurose, als  eine  schwere  Störung  in  den  Neuronzellen  auf,  so  ergiebt 
sieh  als  logische  Folge,  dass  dieser  Process  nur  im  Rückenmark 
localisirt  sein  könnte.  Und  ich  muss  gestehen,  dass  mir  die  Vor- 
stellung, die  myotonische  Störung  werde  durch  eine  centrale  Läsion 
in  den  Neuronzellen  —  eine  Läsion  von  freilich  noch  nicht  bekannter 
Art  —  bedingt,  mindestens  ebenso  plausibel  erscheint  als  die  Annahme 
eines  ebenso  unbekannten  abnormen  chemischen  oder  sonstwie  congenital 
Teränderten  Zustands  der  contractilen  Substanz  der  Muskelfaser.  Einst- 
weilen bleibt  das  Eine  wie  das  Andere  freilich  noch  Hypothese,  bis  dereinst 
vielleicht  ein  Sectionsbefund  mit  positiven  pathologischen  Ergebnissen 
in  den  nervösen  Centralorganen  dem  bisher  einzigen  von  Dejerine  und 
Sottas,  der  bekanntlich  Negatives  ergab,  gegenübergestellt  werden  kann. 


284  ^^*  BCHOENBOBN 

und  endlich  bleibt  ja  auch  f&r  unseren  Fall  immer  noch  eins 
übrig:  dass  es  sich  überlumpt  nur  um  ein  zuiSlliges  Zusammeniroffen 
einer  eigenartigen  Atrophie  mit  einer  von  vornherein  bestehenden 
Thomsen'sohen  Ejrankheit  handelt  Auch  dies  kann  natOrlich  nicht 
ausgeschlossen  werden,  und  ich  würde  nicht  anstehen,  diese  ErUarang 
für  die  weitaus  wahrscheinlichste  zu  halten,  wenn  es  sich  um  eine  in 
irgend  einer  Richtung  typische  Atrophie  wie  in  dem  Hoffmannschen 
Falle  handeln  würde.  Aber  gerade  weil  dies  hier  nicht  der  Fall  ist, 
gerade  weil  die  Atrophie  hier  sich  keinem  Schema  völlig  anbequemt, 
liegt  meiner  Ansicht  nach  der  Gedanke  so  nahe,  ftlr  diese  Atrophie 
(wie  für  manche  andere  unter  den  Fällen  der  neueren  Casuistik),  welche 
so  durchaus  eigenartig  aufgetreten  ist,  einen  directen  Zusammenhang 
mit  der  uns  ebenso  in  ihrer  Erklärung  noch  dunkeln  Myotonia  con- 
genita zu  suchen,  und  dieser  Zusanmienhang,  dieses  Bindeglied  dürfte 
meines  Erachtens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  im  Gentralorgan,  in 
den  Neuronzellen  des  ersten  motorischen  Neurons  sich  finden. 

Zum  Schluss  spreche  ich  Herrn  Oeheimrath  Erb,  sowie  Herrn 
Professor  Hoffmann  meinen  besten  Dank  aus  für  die  üeberlassung 
des  Falles  sowie  für  die  Forderung  bei  der  Arbeit 
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(Aus  der  Abtheilang  von  Pro£  Sachs  in  der  „New-Torker  Poliklinik") 

IXI- 

Die  Erythromelalgie, 
eine  klinisch-anatomische  Besprechung.*) 

Von 

Dr.  B.  Sachs  und  Dr.  Alfred  Wiener. 

(Hierzu  Tafel  Via.) 

Die  Eryihromelalgie  ist  wohl  eine  seltene,  doch  auch  eine  unge- 
wöhnlich interessante  Erkrankung,  deren  Wesen  noch  nicht  genügend 
aufgeklärt  ist  Zweifelhaft  ist  es  ja  noch,  ob  es  sich  dabei  um  einen 
Morbus  sui  generis  handelt,  oder  um  eine  Symptomengruppe,  die 
unabhängig  Ton  oder  in  Verbindung  mit  anderen  (vielleicht  centralen) 
Krankheiten  auftreten  mag.  Sind  die  Symptome  der  Erythromelalgie 
centralen  oder  peripherischen  Ursprungs,  haben  wir  es  überhaupt  mit 
einer  Nervenerkrankung  im  weiteren  Sinne  des  Wortes  zu  thun?  Zur 
Beantwortung  dieser  verschiedenen  Fn^en  soll  die  folgende  Arbeit  einen 
bescheidenen  Beitrag  liefern. 

Es  ist  zur  Genüge  bekannt,  dass  Weir  Mitchell^)  im  Jahre  1872 
seine  erste  Arbeit  über  diesen  Gegenstand  veröffentlichte.  Sechs  Jahre 
später  wurde  die  Krankheit  von  ihm  getauft,  und  durch  den  seltsamen 
Namen  sowie  durch  seine  klassischen  Beschreibungen  wurde  die  Aufmerk- 
samkeit der  Aerzte  auf  dieselbe  gelenkt,  die  nur  Wenige  zu  Qesicht 
bekamen  und  noch  Wenigere  richtig  erkannten«  Die  von  Lannois^) 
(18S0)  veröffentlichte  Arbeit  hatte  statistisches  Interesse,  förderte  aber 
die  Erkenntniss  der  Krankheit  nicht  Durch  die  Vorstellung  dreier 
Fälle,  von  Gerhardt^),  Senator^)  und  Bernhardt^),  in  der  Berliner 
medicinischen  Gesellschaft  im  Jahre  1892  kam  die  Mitchell'sche 
Krankheitsgruppe  zur  vollen  Geltung.  Unter  den  vielen  Arbeiten,  die 
seitdem  erschienen  sind,  sollen  nur  einige  hervorgehoben  werden,  um 
nicht  Manches  zu  wiederholen,  was  in  den  Schriften  von  Lewin  nnd 
Benda^  und  in  der  neulich  erschienenen  Arbeit  von  Mitchell  und 
Spiller ^)  enthalten  ist  Heymann ^)  beschrieb  zwei  acute  Falle,  die 
in  nicht  unwichtigen  Details  von  der  typischen  Form  abweichen. 
Eulenburg ^)  machte  eine  interessante  Mittheilung  über  drei  Fälle 

*)  Nach  einem  von  Dr.  B.  Sachs  yor  der  Philadelphia-Neurologischen  Ge- 
sellschaft am  27.  März  1899  gehaltenen  Vortrag. 
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von  Erytbromelalgie.  Bei  dem  ersten  dieser  Patienten  handelte  es 
sich  um  eine  Verbindung  mit  der  juvenilen  Form  der  progressiven 
Muskeldystrophie;  bei  dem  zweiten  (von  Gerhardt  auch  beobachteten) 
handelte  es  sich  um  das  Vorkommen  der  Erkrankung  im  Zusammen- 
hange mit  den  Symptomen  eines  Tumor  cerebri,  und  bei  dem  dritten 
Patienten  schien  eine  hereditäre  Anlage  vorzuliegen.  Es  ist  demnach 
begreiflich,  dass  Eulenburg  zu  dem  Schlüsse  kam,  dass  es  sich  nicht 
um  eine  unabhängige  Krankheitsform  handele,  sondern  um  eine  senso- 
risch-vasomotorische Symptomengruppe,  welche  er  geneigt  war,  auf 
eine  Läsion  der  postero-lateralen  grauen  Rückenmarkssubstanz  zurück- 
zuführen. So  interessant  diese  Ausführungen  waren,  so  wurde  es  doch 
wünschenswerth ,  durch  anatomische  Untersuchungen  auf  den  Grund 
der  Erkrankung  zu  kommen. 

Zunächst  beschrieb  Dehio  ^^)  einen  wohl  hierher  gehörigen  Fall*), 
bei  dem  er  Gelegenheit  fand,  Theile  des  Nervus  und  der  Arteria  ulnaris 
zu  untersuchen.  Der  Befund  am  Nerven  war  normal;  in  der  Arterie 
waren  nur  leichte  Veränderungen  in  der  Membrana  elastica  nachzu- 
weisen, doch  war  die  Intima  so  verdickt,  dass  das  Lumen  des  Gefässes 
auf  die  Hälfte  seiner  natürlichen  Grösse  reducirt  war.  Dehio  legte 
diesen  Veränderungen  so  wenig  Werth  bei,  dass  er  die  Erscheinungen 
der  Erkrankung  auf  Veränderungen  in  der  hinteren  und  seitlichen 
grauen  Rückenmarkssubstanz  zurückführen  wollte.  Es  ist  jedoch  etwas 
gewagt,  die  pathologischen  Veränderungen  einer  Erkrankung  festzu- 
stellen, wenn  einem  so  gerioges  Material  zur  Untersuchung  vorliegt. 
Wir  möchten  uns  auch  der  Ansicht  von  Mitchell  und  Spiller")  an- 
schliessen,  dass  das  Verschwinden  der  Schmerzen  in  dem  Dehio'schen 
Falle  nach  Excision  eines  Theils  des  Nervus  ulnaris  gegen  die  An- 
nahme eines  centralen  Ursprungs  der  Erkrankung  spricht  und  die 
Möglichkeit  einer  peripheren  Neuritis  nicht  widerlegt. 

Die  letztgenannten  amerikanischen  Autoren  haben  durch  die  Unter- 
suchung der  Gewebe  einer  amputirten  Zehe  festgestellt,  dass  die  Nerven 
bedeutend  degenerirt  waren  und  dass  zu  gleicher  Zeit  auch  die  Arterien 
sichtlich  erkrankt  waren.  Dieser  Fall  war,  nebe ü bei  bemerkt,  nicht  mit 
anderen  Erkrankungen  coraplicirt,  und  so  sind  die  Befunde  von  Mitchell 
und  Spiller  von  besonderem  Werthe  und  unterstützen  die  Ansicht  Mit- 
chelTs,  dass  die  Krankheitssymptome  vielleicht  centralen  Ursprungs 
sein  mögen,  andererseits  aber  auch  einer  peripheren  Neuritis  (nerve-end 
neuritis)  zugeschrieben  werden  können. 

Auerbach  ^^)  ist  der  einzige,  der  bis  jetzt  eine  vollkommene 
Autopsie  bei  einem  Falle  von  Erythromelalgie  auszuführen  Gelegenheit 

*)  Der  Fall  ist  mindestens  zu  den  „complicirten"  Fallen  zu  rechnen.  Es 
ist  daher  die  grosste  Vorsicht  in  der  Deutung  der  Befunde  niUhig. 
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hatte;  es  ist  nur  zu  bedauern,  dass  bei  diesem  Patienten  ein  berech- 
tigter Verdacht  auf  Tabes  dorsalis  vorlag,  so  dass  die  Erkrankung  der 
oberen  sacralen  und  unteren  lumbalen  hinteren  Wurzeln  eher  Be- 
ziehungen zu  der  Tabes  wie  zu  der  sie  complicirenden  Eiythromelalgie 
hatte.  Auerbach  und  Edinger,  die  den  Fall  gemeinsam  untersuchten, 
fanden  keine  Veränderungen  an  den  Nerven  der  unteren  Extremitäten, 
bemerken  aber,  dass  die  Media  und  Intima  der  filutge&se  etwas  ver- 
dickt waren.  Dehio  und  Auerbach  haben  sich  vielfach  mit  den 
Beziehungen  der  vasomotorischen  Nerven  zu  der  Arteriosklerose  be- 
schäftigt, und  da  bekannter  Weise  solche  Bahnen  in  den  hinteren 
Wurzeln  vorhanden  sind,  so  erschien  ihnen  dadurch  die  Ansicht 
bekräftigt,  dass  die  hinteren  Wurzeln  directe  Beziehungen  zu  der  Sym- 
ptomengruppe der  Erjthromelalgie  haben.  Sollte  dies  der  Fall  sein, 
so  wäre  es  doch  auffallend,  dass  diese  Symptomengruppe  nicht  häufiger 
in  Verbindung  mit  Tabes,  mit  der  Rückenmarkssyphilis  und  vor  allen 
Dingen  in  Verbindung  mit  den  extraduralen  Rückenmarksgeschwfilsten 
vorkonmit. 

Aus  eigenen  Erfahrungen  mochten  wir  behaupten,  dass  die  trophi- 
schen  und  vasomotorischen  Symptome,  wie  sie  bei  Geschwülsten  des 
Rückenmarks  beobachtet  werden,  durchaus  verschieden  sind  von  den 
Erscheinungen  bei  der  Erythromelalgie.  Auerbach  hat  sich  jedenfaUs 
dieselben  Bedenken  nicht  entgehen  lassen,  denn  er  stellt  am  Schlosse 
seiner  Arbeit  die  Frage:  „Welcher  Art  müssen  Wurzelerkrankungen 
sein,  die  zu  einer  Erythromelalgie  führen^'?  Die  vasomotorischen  Sym- 
ptome, die  öfters  in  Verbindung  mit  neuralgischen  Erkrankungen  vor- 
kommen, lassen  es  ja  kaum  zweifelhaft,  dass  nahe  Beziehungen  bestehen 
müssen  zwischen  der  Innervation  der  Blutgefässe  und  den  Veränderungen 
in  deren  Wandungen.  Es  ist  jedoch  noch  nicht  entschieden,  ob  die 
Veränderungen  an  den  peripheren  Nerven  oder  diejenigen  an  den 
Arterien  die  primäre  Krankheitsursache  bilden. 

Der  erste  Fall,  über  den  wir  hier  berichten  wollen,  war  schon  des- 
wegen viel  versprechend,  weil  sich  auch  nicht  die  geringste  Andeutung 
(im  klinischen  Sinne)  einer  centralen  Erkrankung  nachweisen  liess. 
Die  Nothwendigkeit  einer  Amputation  des  Oberschenkels  ergab  femer 
die  Möglichkeit  ausgedehnter  mikroskopischer  Studien  an  den  Geweben 
des  Beines.  Wenn  sie  auch  nicht  so  befriedigend  sind,  als  Unter- 
suchungen nach  einer  Autopsie,  so  ist  es  andererseits  ein  Vortheil,  wenn 
man  solche  Untersuchungen  in  einem  relativ  frühen  Stadium  vornehmen 
kann;  femer  ist  es  eine  Oenugthuung,  berichten  zu  können,  dass  der 
Patient  zur  Zeit  von  seinem  Leiden  vollständig  genesen  ist  Die  Krank- 
heitsgeschichte soll  möglichst  kurz  wiedergegeben  werden. 
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Fall  1.  M.  S.,  36  jähriger  Russe,  wurde  im  April  1898  auf  die  Ab- 
theilung von  Professor  Sachs  in  der  New- Yorker  Poliklinik  gebracht.  Der 
Patient  gab  an,  dass  er  bis  zum  August  1897  seine  Arbeit  als  Schneider 
gut  verrichten  konnte;  er  lebte  in  elenden  Verhältnissen  und  musste  oft 
zehn  bis  zwölf  Stunden  des  Tags  an  der  Nähmaschine  sitzen.  Von  früheren 
syphilitischen  oder  rheumatischen  Erkrankungen  war  ihm  nichts  bekannt. 
Zu  der  genannten  Zeit  wurde  er  stark  von  stechenden  Schmerzen  in  der 
linken  V^ade  geplagt,  die  nach  oben  und  unten  ausstrahlten.  Im  Bette 
sollen  diese  ,, rheumatischen"  Schmerzen  nachgelassen  haben;  im  Stehen 
oder  Sitzen  waren  sie  fast  unerträglich.  Eine  Zeit  lang  konnte  er  aber 
behaglich  herumgehen.  Anfang  1898  bemerkte  er  zuerst  Schwellung  und 
Höthung  des  linken  Fusses.  Zur  Zeit  der  ersten  Untersuchung,  im  April 
1898,  war  es  schon  sehr  auffallend,  dass  in  der  herabhängenden  Stellung 
der  Fuss  violettroth  und  äusserst  schmerzhaft  wurde.  Die  Röthung  er- 
streckte sich  über  die  ganze  dorsale  Fläche  bis  mehrere  Finger  breit  über 
das  Gelenk  hinaus.  Die  Haut  war  trocken  und  glänzend.  Nach  wenigen 
Minuten  wurde  die  ganze  Extremität  so  empfindlich,  dass  ihm  die  leiseste 
Berührung  mit  dem  Finger  lästig  wurde  und  eine  elektrische  Untersuchung 
unmöglich  war.  Von  Schmerzen  war  Patient  nie  ganz  befreit.  Mit  Aus- 
nahme der  Hyperalgesie  waren  sämmtliche  Empfindungsqualitäten  vorhanden, 
nur  musste  jede  Untersuchung  dieser  Art  äusserst  flüchtig  vorgenommen 
werden.  Die  Arterien  am  Fuss  pulsirten  lebhaft,  die  Haut  war  überall 
vollständig  intact  und  ausser  der  schmerzhaften  rothen  Schwellung  war 
nur  noch  eine  bedeutende  Atrophie  im  Peroneusgebiet  bemerkbar.  Trotz 
der  Schmerzhaftigkeit  konnte  man  bestimmen,  dass  die  Nerven  und  Muskeln 
an  dem  Oberschenkel  auf  faradische  und  galvanische  Reize  normal  reagirten. 
Beide  Kniephänomene  waren  vorhanden;  die  rechte  Unterextremität  war 
vollständig  normal. 

Während  des  Sommers  verschlimmerte  sich  der  Zustand  bis  zu  einem 
solchen  Grade,  dass  der  Patient  arbeitsunfähig  war  und  deswegen  sich  zur 
Aufnahme  im  Mount  Sinai  Hospital  meldete,  wo  der  eine  von  uns  Ge- 
legenheit hatte,  ihn  weiter  zu  beobachten.  Zu  dieser  Zeit  (23.  October  1898) 
hatte  sich  ein  weiteres  Symptom  eingestellt,  nämlich  ein  Geschwür  auf  der 
dorsalen  Fläche  des  Fusses.  Vor  neun  Wochen,  behauptete  der  Patient, 
soll  sich  eine  kleine  Papel  gezeigt  haben,  die  bald  zu  eitern  anfing  und 
sich  rasch  vergrösserte.  Das  Geschwür  ging  immer  tiefer,  das  Gewebe 
wurde  so  rasch  abgestossen,  dass  bei  dem  Eintritt  in  das  Hospital  die 
Sehnen  vollständig  frei  lagen.  Es  wurde  nun  eine  abermalige  genaue 
Untersuchung  vorgenommen;  es  soll  jedoch  nur  das  Wichtigste  wiederge- 
geben werden.  Allgemeiner  Zustand  gut,  Zunge  belegt,  geringe  Gingivitis, 
Hantfarbe  gelblich,  keine  Hyperhidrosis,  die  Ohren  leicht  geröthet  und  warm, 
nach  Druck  durch  die  Finger  stellt  sich  die  rothe  Farbe  rasch  wieder  ein. 
An  den  Augen  nichts  Abnormes.  Der  Puls  ist  vollständig  regelmässig, 
keine  Anzeichen  von  Arteriosklerose ;  Herztöne  schwach,  sonst  nicht  wesentlich 
verändert;  Herzdämpfung  ebenfalls  normal.  An  den  anderen  Organen  nichts 
nachzuweisen,  ausser  einer  leichten  Dämpfung  über  der  linken  Lungenspitze. 

An  den  Oberextremitäten  ist  nichts  zu  bemerken,  ausser  einer  ganz 
geringen  Eöthung  der  Finger,  die  jedoch  nicht  schmerzhaft  sind.  Das 
Bückgrat  normal.  An  den  unteren  Extremitäten  fand  sich  eine  merkbare 
Atrophie  der  Unken  Seite. 
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Umfang  des  rechten  Schenkels    40  cm, 
p        des  linken  ,,        .  36  cm, 

„  der  rechten  Wade  ...  29  cm, 
„  der  linken  „  ...  23  cm. 
Bewegungen  an  den  Höften  und  den  Knieen  normal.  Die  Atrophie  der 
linken  unteren  Extremität  erstreckt  sich  auch  auf  die  Glutäalregion.  Beide 
Kniereflexe  lebhaft,  ebenfalls  die  Cremaster-  und  Hautretiexe.  Bei  dem 
Versach,  den  linken  Fuss  hängen  zu  lassen,  wurde  derselbe  deutlich  cyano- 
tisch  gefärbt  und  bei  der  Blosslegung  des  Geschwürs  bemerkte  man  eine 
sehr  reichliche  Blutung.  Das  Geschwür  war  zu  dieser  Zeit  fast  kreisrund 
und  6  cm  im  Durchmesser.  Die  Ränder  des  Geschwürs  waren  scharf  gegen 
das  umliegende  Gewebe  abgetrennt;  letzteres  aber  stark  ödematös  geschwollen. 
Die  Temperatur  stieg  selten  über  38,5^  C.  Der  Urin  war  frei  von  Ei  weiss 
und  Zucker.  Trotz  der  sorgfältigsten  Behandlung  des  Geschwürs  verbreiterte 
sich  dasselbe  von  Tag  zu  Tag;  die  zweite  Zehe  verfiel  einer  trockenen 
Gangrän  und  sämmtliche  andere  Zehen  wären  bald  demselben  Schicksale 
verfallen,  und  die  Schmerzen  wurden  stets  schlimmer.  Es  leuchtete  uns 
sofort  ein,  dass  der  Vorschag  WeirMitchell's,  das  Leiden  durch  eine 
Excision  der  Nerven  zu  heilen,  für  diesen  Fall  nicht  annehmbar  war.  Nach 
Berathung  mit  Herrn  Dr.  G  erst  er  wurde  von  ihm  die  Amputation  am 
Oberschenkel  am  15.  November  1898  vorgenommen.  Ueber  alle  chirurgischen 
Details  hier  weggehend  soll  nur  berichtet  werden,  dass  die  Operation  voll- 
ständig gut  verlief,  nnd  dass  der  Patient  am  4.  Januar  1899  geheilt  ent- 
lassen wurde.  Ende  Februar  stellte  sich  der  Patient  wieder  vor,  auf  unser 
Ersuchen.  Er  war  vollständig  von  der  Operation  genesen,  die  Narbe  hatte 
ein  gesundes  Aussehen  und  der  Patient  war  glücklich  mit  der  Idee,  dass 
er  von  seinen  Schmerzen  vollständig  befreit  war. 

Die  Krankengeschichte  dieses  Falles  lässt  sich  in  Kurzem  zusammen- 
fassen. Bei  einem  Manne  im  mittleren  Alter  treten  plötzlich  starke 
Schmerzen  in  der  linken  Wade  auf,  die  nach  beiden  Richtungen  aus- 
strahlen. Nach  einiger  Zeit  treten  eine  diffuse  Röthung  und  Schwellung 
des  Fusses  hinzu.  Wenn  der  Fuss  herabhängt,  werden  alle  Symptome 
bedeutend  gesteigert.  Mehrere  Monate  nach  dem  Bestehen  dieser  „red 
neuralgia"  erscheint  auf  der  Dorsalfliiche  des  Fusses  ein  kleines  Ge- 
schwür, welches  allmählich  breiter  nnd  tiefer  wird  und  zu  dem  sich 
trockene  Gangrän  der  zweiten  Zehe  hinzugesellt.  Da  voraussichtlich  sämmt- 
liche Zehen  gangränös  geworden  wären  und  die  Röthung  sich  weit  über 
das  Fussgelenk  verbreitet  hätte,  so  wurde  zur  Amputation  des  Oberschen- 
kels geschritten;   darauf  normaler  Verlauf  und  vollständige  Genesung. 

Ueber  die  Diagnose  dieses  Falles  lässt  sich  wohl  kaum  streiten. 
Es  war  aber  besonders  günstig,  dass  wir  den  Patienten  öfters  unter- 
suchen konnten,  ehe  sich  das  gangränöse  Geschwür  auf  der  Dorsal- 
fläche des  Fusses  zeigte,  denn  mit  Ausnahme  der  Gangrän  war  der 
Fall  vollständig  typisch.  Aus  einer  späteren  Beschreibung  von  Weir 
Mitchell  '-)  citireu  wir  folgende  Krankheitscharakteristik:  „Die  Krank- 
heit   betallt  Männer    häutiger   als  Frauen.     Sobald  der  Fuss  herunter- 
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hängt,  wird  derselbe  rosaroth.  Die  Arterien  pulsiren  stark  und  die 
Farbe  wird  dunkelroth  oder  violett.  Schmerzen  sind  stets  vorhanden, 
werden  aber  schlimmer,  wenn  die  Extremität  herunterhängt  oder  von 
aussen  gedrückt  wird.  In  schlimmen  Fällen  ist  mehr  oder  weniger 
Schmerz  stets  vorhanden;  derselbe  wird  auch  durch  Hitze  gesteigert 
und  durch  Kälte  verringert.  Die  Temperatur  ist  ebenfalls  übernormal, 
wird  durch  das  Herabhängen  des  Beines  manchmal  erhöht,  manchmal 
erniedrigt.     Keine  Gangrän.    Die  Krankheit  ist  asymmetrisch."*) 

Aus  dem  Obigen  ist  klar  ersichtlich,  dass  die  Symptome  unseres 
Falles  mit  Ausnahme  der  Gangrän  vollständig  mit  dem  Bilde,  wie 
es  Weir  Mitchell  beschrieben  hat,  übereinstimmen.  Von  Gangrän 
will  er  aber  nichts  wissen  und  behauptet,  es  läge  darin  der  Schwer- 
punkt der  Differentialdiagnose  zwischen  der  Erythromelalgie  und  der 
Raynaud' sehen  Erkrankung.  Man  ist  aber  nicht  berechtigt,  wegen 
des  Erscheinens  eines  einzigen  Symptoms  die  Erkrankung  von  einem 
bestimmten  Typus  auszuschliessen,  wenn  alle  anderen  Symptome  voll- 
ständig damit  übereinstimmen.  Fernerhin  sei  nochmals  daran  er- 
innert, dass  während  mehrerer  Monate  das  typische  Krankheitsbild 
bestand,  ehe  sich  die  Gangrän  entwickelte.  Ausserdem  hat  der  eine 
von  uns  (S.)  in  drei  anderen  Fällen  der  Erkrankung  Gelegenheit 
gehabt,  eine  Verbindung  von  Erythromelalgie  mit  Gangrän  zu  be- 
stätigen. Das  Zusammenvorkommen  von  Erythromelalgie  und  Gangrän 
hat  auch  Elsner^^)  betont.  Es  kommt  wohl  hierbei  ganz  und  gar 
auf  die  Schwere  der  Erkrankung  an,  ob  sich  Gangrän  entwickelt  oder 
nicht.  Dass  sich  unser  Fall  zu  den  schwersten  zählen  lässt,  die  bis 
jetzt  berichtet  sind,  ist  aus  den  Ergebnissen  der  histologischen  Unter- 
suchung ersichtlich,  und  doch  sind  einige  Symptome,  wie  Hyperhidrosis, 
Ausfallen  der  Haare,  weitgehende  Oedeme,  wie  sie  von  Anderen  be- 
schrieben wurden,  in  unserem  Falle  nicht  besonders  aufgefallen. 

Sofort  nach  der  Amputation  des  Beines  wurde  dasselbe  sorgfältig 
secirt.  Das  Geschwür  hatte  den  Fuss  so  übel  mitgenommen,  dass  er 
sich  wenig  zur  Untersuchung  eignete.  Wir  entfernten  grössere  Stücke 
der  Arteria  tibialis  antica,  der  Arteria  poplitea  und  der  sie  bec^lei- 
tenden  Venen.  Von  dem  Nervus  peroneus,  von  dem  Tibialis  posticus 
und  von  dem  untersten  Theile  des  Ischiadicus  wurden  grössere  Stücke 
entfernt.  Von  dem  Gastrocnemius  und  dem  Tibialis  anticus  wurden 
ebenfalls  Theile  excidirt,  sowie  aus  der  Haut  des  Unterschenkels.    Das 

*)  Diese  kleine  Schrift  soll  dem  Leser  ganz  besonders  empfohlen  sein,  weil 
sie  80  manches  Interessante  aus  den  reichen  Erfahrungen  Weir  MitchelFs 
enthält  Nebenbei  findet  man  darin  ausgezeichnete  farbige  Tafeln,  die  einen 
gnten  Begriff  geben  von  dem,  was  sich  Weir  Mitchell  unter  der  Erythromel- 
algie vorstellte. 
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Material  wurde  in  eine  4procentige  Formalinlösang  gebracht  Die 
Nervenstrange  wurden  dann  nach  der  Methode  von  van  Gieson  und 
der  Wolters 'sehen  Modification  der  Weigert'schen  Methode  gefärbt. 
Die  Blutgefässe  wurden  nach  yan  Gieson  oder  mit  Boraxcarmin 
geförbt.  Nach  den  beigegebenen  Abbildungen*)  (Taf.  VIII)  ist  deuÜicb 
ersichtlich,  dass  es  sich  um  ausgesprochene  Veränderungen  in  den 
Wandungen  der  Arteria  tibialis  antica  und  der  Poplitea  nebst  ihren 
Verzweigungen  handelt.  Während  die  Erkrankung  am  deutlichsten  in 
der  Intima  ersichtlich  ist,  so  sind  doch  alle  Theile  der  Wandungen  an 
dem  Process  betheiligi  Oft  ist  die  Veränderung  so  bedeutend,  dass 
es  zur  Obliteration  des  Lumens  gekommen,  wie  es  am  schönsten  in 
einem  der  Hauptzweige  der  Arteria  popUtea  zu  sehen  ist.  Die  kleineren 
Arterienzweige,  die  die  Nerven  begleiten,  sind  oft  vollständig  obliterirt 
Dass  die  Erkrankung  schon  längere  Zeit  bestanden  hatte,  ist  daraus 
zu  ersehen,  dass  es  in  einem  Ast  der  Arteria  poplitea  zur  Ausbildung 
von  massigem  Bindegewebe  gekommen  ist  (Fig.  1,  Taf.  VUI).  Ferner 
ist  es  interessant,  zu  beobachten,  dass  sich  kaum  eine  einzige  normale 
Arterie  weder  in  dem  unteren,  noch  in  dem  oberen  Theil  des  Unter- 
schenkels auffinden  liess,  und  schon  daraus  ist  zu  erkennen,  wie  richtig 
Gerster  gehandelt,  indem  er  darauf  bestand,  dass  die  Amputation 
oberhalb  des  Knies  ausgeführt  werden  sollte.**)  Die  Veränderungen  an 
den  Nervensträngen  sind  verhältnissmässig  gering,  am  deutlichsten  noch 
in  dem  Nervus  peroneus  profundus,  während  sie  in  dem  Ischiadicus 
und  in  dem  oberen  Theil  des  N.  popliteus  intern,  kaum  vorhanden 
waren.  Ausserdem  war  kein  einziges  Nervenbündel  vollständig  dege- 
nerirt,  sondern  es  handelte  sich  hauptsächlich  um  eine  Entartung 
einzelner  Nervenfasern.  Zuweilen  waren  die  degenerirten  Nervenfasern 
durch  Bindegewebe  ersetzt.  Von  einer  zelligen  Infiltration  der  Nerven- 
scheiden oder  von  einer  Perineuritis  waren  keine  Spuren  vorhanden. 
Was  die  Venen  anbelangt,  so  waren  dieselben  massig  verdickt,  aber  im 
Verhältniss  zu  den  Arterien  nur  leicht  erkrankt  Trotz  sorgfaltiger 
Untersuchung  der  Muskelsubstanz  war  das  Resultat  durchaus  negativ. 
Auch  an  der  Haut  war  ausser  einem  hyperämischen  Zustande  und 
einer  mangelhaften  Haarentwicklung  nichts  Abnormes. 

In  der  Deutung  dieser  Befunde  ist  es  vor  allen  Dingen  auffallend, 
dass  die  Arterienwandungen  am  deutlichsten  erkrankt  waren.  Die  Ver- 
änderungen an  den  Nerven  waren  dagegen  so  gering,  dass  man  diese 
nicht  Üi  die  Arterienerkrankung  verantwortlich  machen  kann;  vielmehr 

*}  Hiervon  ist  nur  eine  einzige  Tafel  reproducirt  worden. 

**)  Dass  die  Gefasse  auch  oberhalb  der  Amputationsstelle  erkrankt  sein 
mögen,  muss  zagegeben  werden,  aber  vorläufig  ist  der  Oberschenkel  normal  ge- 
blieben. 
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ist  es  wahrscheinlicher,  dass  die  obliterirende  Arteriitis  die  Erkrankung 
der  Nerven  verschuldete.  Jedoch  soll  nicht  behauptet  werden,  dass 
durch  diesen  einen  Fall  die  Natur  der  Arterienerkrankung  aufgeklärt 
werden  kann.  Dass  dieselbe  durch  eine  Läsion  im  Centralnervensjstem 
(warum  nicht  auch  im  Bereiche  des  Sympathicus  ?)  hervorgerufen  sein 
kann,  lässt  sich  nicht  von  der  Hand  weisen,  doch  ist  zu  bedenken, 
dass  in  unserem  Falle  kein  einziges  Symptom  auf  eine  solche  Mit- 
betheiligung  schliessen  liess.  Andererseits  muss  zugegeben  werden, 
dass  die  von  uns  erhobenen  Befunde  vollständig  ausreichen,  um  die 
Erscheinungen  der  Erythromelalgie  zu  erklären. 

Es  wurde  schon  oben  erwähnt,  dass  die  Untersuchung  in  dem 
Falle  Mitchell  und  Spiller's  auf  einen  peripheren  Ursprung  hinwies, 
doch  sind  wir  gezwungen,  der  arteriellen  Erkrankung  weit  mehr  Be- 
deutung als  der  Nervendegeneration  beizulegen.  Die  Theorie  des  arte- 
riellen Ursprungs  der  Erythromelalgie  lässt  sich  auch  weiterhin  durch 
das  Zusammentreffen  dieser  und  ähnlicher  Krankheitsbilder  mit  weit- 
verbreiteter Arterienerkrankung  bekräftigen.  Wenn  man  von  dem 
Schmerz  absieht,  so  kann  man  wohl  behaupten,  dass  ähnliche  Zustände 
nicht  selten  im  Zusammenhang  mit  chronischen  Herz-  und  Gefäss- 
erkrankungen  vorkommen,  wenn  auch  die  Autoren,  die  diese  Kapitel 
behandeln,  auffallend  wenig  darüber  mitzutheilen  wissen.  Aus  eigener 
Erfahrung  wollen  wir  kurz  zwei  Fälle  mittheilen,  die  der  eine  von  uns 
(S.)  in  dem  Montefiore  Home,  einer  Anstalt  für  chronische  Kranken, 
beobachtete. 

W.  G.,  52  Jahre  alt,  Schneider,  kam  am  6.  Juni  1898  in  die  Anstalt. 
Aus  der  Vorgeschichte  seiner  Familie  ist  nichts  Besonderes  erwähnenswerth. 
Vor  drei  Jahren  liess  er  sich  in  ein  Hospital  wegen  Schmerzen  im  rechten 
Fass  behandeln.  Aus  dem  sorgfältig  aufgenommenen  Status*)  sind  die 
Verbreiterung  des  Herzens  und  eine  allgemein  verbreitete  Arteriosklerose 
von  Interesse.  An  den  oberen  Extremitäten  waren  weder  Sensibilitäts- 
stömngen,  noch  besondere  vasomotorische  Erscheinungen  zu  verzeichnen. 
An  dem  rechten  Oberschenkel  gab  es  verschiedene,  deutlich  abgegrenzte 
gerothete  Felder,  die  seit  den  letzten  sieben  Monaten  bedeutend  schmerzten. 
Hie  und  da  soll  die  Röthe  aus  diesen  Feldern  verschwunden  sein.  Unter- 
halb des  Knies  war  das  Bein  schmerzhaft  und  nicht  nur  an  den  Nerven- 
strängen entlang.  Objective  Sensibilitätsstörungen  gab  es  nicht,  und  die 
elektrischen  Befunde  waren  vollständig  normal.  Nach  einigen  Monaten 
stellte  sich  eine  bedeutende  Hyperalgesie  des  ganzen  Beines  ein:  dazu  ge- 
sellte sich  (im  October  1898)  Oedeni  des  rechten  Fusses  und  eine  Röthung 
desselben,  die  von  nun  an  nicht  mehr  wich  und  in  der  herabhängenden 
Stellung  des  Fusses  sich  bedeutend  vermehrte.  In  der  horizontalen  Lage 
waren  zu  dieser  Zeit  die  Schmerzen  in  der  Extremität  etwas  geringer.  Im 
November  wurde  die  rechte  grosse  Zehe  cyanotisch  und  nach  leichter  ober- 


*)  Die  Krankengeschichten  wurden  von  Herrn  Dr.  Fränkel  geführt. 
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flächlicher  Eitening  entwickelte  sich  eine  rapid  verlaufende  Gkuigrftn.  In 
wenigen  Tagen  wurden  sftmmtliche  Zehen  grangränös;  der  Procesa  griff 
auf  den  Fuss  über,  und  so  entschlossen  wir  uns  zur  Amputation.  Leider 
erlag  der  Patient  in  der  Aethemarkose,  was  wohl  mit  der  Erkrankung 
der  Blutgefässe  und  des  Herzens  zusammenhing.  Weir  Mitchell  scheint 
eine  ähnliche  traurige  Erfahrung  bei  einem  Falle  von  Erythromelalgie  ge- 
macht zu  haben,  und  so  wird  es  wohl  nicht  unnütz  sein,  auf  die  Gefahren 
der  Narkose  bei  diesem  Zustande  hinzuweisen.  Zu  unserem  Bedauern  wurde 
eine  Leichenuntersuchung  nicht  gestattet.  Sicher  ist  es  aber,  dass  in  diesem 
Falle  eine  intime  Beziehung  zwischen  der  Erythromelalgie  und  der  Erkrank- 
ung des  ganzen  Gefässsjstems  bestand.  Es  lässt  sich  diese  Beziehung 
nicht  leugnen,  wenn  auch  manche  Autoren  die  Erythromelalgie  von  der 
Arteriosklerose  trennen  wollen.  In  Anbetracht  der  anatomischen  Beftinde 
in  unserem  ersten  Falle  wären  solche  Beziehungen  leicht  begreiflich. 

In  dem  zweiten  Fall  handelte  es  sich  um  S.  S.,  einen  66jährigen 
Mann,  der  sich  noch  in  der  Anstalt  befindet  Er  klagt  über  allgemeine 
Schwäche,  quälenden  Husten  und  Dyspnoe  bei  der  geringsten  Anstrengung. 
Das  Herz  ist  bedeutend  vergrössert,  es  ist  ein  doppeltes  Geräusch  deutlich 
wahrnehmbar  an  der  Spitze  und  der  Aorta.  Die  Auscultation  der  peripheren 
Arterien  ist  negativ.  Ohne  auf  weitere  Details  einzugehen,  sei  nur  auf 
die  auflallende  bläulichrothe  Verfärbung  der  peripheren  Theile  inclusive 
Ohren-  und  Nasenspitze  hingewiesen.  Die  röthliche  Farbe  der  Hände  ist 
besonders  aufGedlend  und  erstreckt  sich  einige  Centimeter  weit  über  das 
Handgelenk  hinaus.  Die  Finger  sind  glänzend  (glossy),  die  unteren  Theile 
der  Vorderarmknochen  scheinen  angeschwollen,  die  Nägel  unverändert  Der 
Patient  behauptet,  dass  die  Verfärbung  der  rechten  Hand  sich  schon  vor 
zehn  Jahren  einstellte.  Etwas  später  wurden  die  Finger  schmerzhaft. 
Sobald  die  Hände  vertical  gehoben  wurden,  stellte  sich  ein  Krampf  in  den 
Fingern  und  in  dem  Vorderarm  ein.  Vor  einem  Jahr  entwickelten  sich 
nun  ganz  ähnliche  Symptome  in  den  unteren  Extremitäten  und  die  FüBse 
wurden  ödematös  angeschwollen,  die  Zehen  glänzend  und  violettroth.  Ferner 
stellten  sich  im  Verlauf  dieses  Jahres  ähnliche  Veränderungen  an  den 
Ohren  und  der  Nasenspitze  ein.  Sensibilitätsstörungen  sind  nicht  vorhanden, 
nur  werden  in  den  Händen  geringere  Temperaturunterschiede  nicht  wahr- 
genommen.   Eine  Tendenz  zu  Gangrän  ist  nicht  bemerkbar. 

In  diesem  Fall  stellen  wir  natürlich  nicht  die  Diagnose  einer 
Erythromelalgie,  denn  die  vasomotorischen  Erscheinungen  sind  den 
Sensibilitätsstörungen  lange  vorausgegangen;  es  soll  aber  durch  diese 
Krankheitsgeschichte  auf  die  Aehnlichkeit  zwischen  den  Symptomen 
einer  weitverbreiteten  Arterienerkrankang  und  denjenigen  der  Erythro- 
melalgie hingewiesen  werden.  Es  haben  andere  Autoren  die  Aehnlich- 
keit betont  zwischen  der  Erythromelalgie  und  der  vasomotorischen 
Neurose  (Nothnagel)^  dem  Arteriospasmus  (Martin),  dem  chronischen 
diffusen  Erythem  (Senator),  der  Akroparästhesie  (Schnitze)  und  der- 
gleichen mehr.  Wir  sind  aber  eher  geneigt,  die  Analoga  unter  den 
Spätzuständen  bei  Herz-  und  Arterienerkrankungen  zu  suchen.  Wir 
möchten   die   obliterirende   Arteriitis   fÄr  die  Entwicklung   der  Sym- 
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ptomengruppe  der  Erythromelalgie  verantwortlich  machen,  namentlich 
in  solchen  Fällen,  in  denen  das  Mite  hell' sehe  Krankheitshild  ohne 
jede  Andeutung  von  einer  Betheiligung  des  centralen  Nervensystems 
auftritt.  Die  Annahme  dieser  Ansicht  schliesst  jedoch  nicht  die  Theorie 
eines  centralen  Ursprungs  vollständig  aus,  doch  müssen  die  Beweise 
hierfür  noch  geliefert  werden.  Wir  müssen  aber  durchaus  die  Ansicht 
bekämpfen,  dass  die  Erythromelalgie  immer  centralen  Ursprungs  sei, 
oder  dass  die  Symptome  dieser  Krankheit  sich  mit  den  vasomotorischen 
Erscheinungen,  wie  sie  z.  B.  bei  der  Syringomyelie  vorkommen,  iden- 
tificiren  Hessen. 

Befremdend  ist  nur,  dass  vorwiegend  sensorische  und  vasomoto- 
rische Erscheinungen  nach  einer  Arteriitis  obliterans  auftreten;  doch 
sind  dies  nicht  die  einzigen  Symptome,  wie  die  atrophischen  Zustände 
in  unserem  ersten  Falle  deutlich  darlegen.  Untersuchungen  über 
periphere  Neuritis,  toxischen  oder  traumatischen  Ursprungs,  haben  ja 
schon  ergeben,  dass  die  sensiblen  und  motorischen  Fasern  auf  bestimmte 
Insulte  nicht  gleichmässig  reagiren,  dass  manchmal  motorische,  manch- 
mal sensible  Störungen  in  den  Vordergrand  des  Krankheitsbildes  treten. 
Andererseits  sei  darauf  hingewiesen,  dass  die  Endarteriitis  obliterans 
zu  der  Entwicklung  vorwiegend  motorischer  Symptome  führen  kann, 
wie  das  in  schönster  Weise  erst  neuerdings  von  Erb  ^•*)  in  seiner 
interessanten  Arbeit  über  das  intermittirende  Hinken  dargelegt  wurde. 
Wenn  der  anatomische  Beweis  hierfür  noch  nicht  erbracht  ist,  so  lässt 
doch  das  Verschwinden  des  Arterienpulses  darauf  schliessen,  dass  eine 
Occlusion  des  Arterienlumens  für  die  eigenartige  motorische  Erschei- 
nung verantwortlich  zu  machen  ist  Vom  pathologisch-anatomischen 
Standpunkt  aus  betrachtet,  könnte  man  das  intermittirende  Hinken 
mit  der  Erythromelalgie  contrastiren:  einerseits  motorische  Lähmungs- 
erscheinungen, andererseits  sensorische  und  vasomotorische  Störungen. 
Für  beide  Gruppen  ist  eine  periphere  Nervenstörung  anzunehmen,  die 
im  Gefolge  einer  Endarteriitis  obliterans  auftritt. 

In  Beantwortung  der  im  Anfange  dieser  Arbeit  gestellten  Fragen 
soll  schliesslich  Folgendes  gesagt  sein:  Die  Erythromelalgie,  wenn 
auch  nicht  eine  selbständige  Krankheitsform,  tritt  doch 
öfters  als  eine  unabhängige  Symptomengruppe  auf.  In  un- 
complicirten  Fällen  ist  dieselbe  mit  Wahrscheinlichkeit  auf 
Erkrankung  der  peripheren  Arterien  zurückzuführen.  Die 
obliterirende  Endarteriitis  mag  indirect  mit  centralen  Er- 
krankungen zusammenhängen,  doch  lässt  sich  nach  unserem 
ersten  Fall  behaupten,  dass  dieselbe  von  solchen  Einflüssen 
unabhängig  sein  kann.  Zieht  man  ähnliche  Krankheitsbilder 
zum    Vergleich     heran,     namentlich    solche,     welche    nach 
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chronischen  Herz-  und  Gefässerkrankangen  auftreten,  so 
wird  es  im  höchsten  Grade  plausibel,  dass  es  sich  bei  der 
Erythromelalgie  weit  mehr  um  eine  Erkrankung  der  Arte- 
rien, als  um  eine  Affection  der  Nerven  handelt 
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Erkl&nmg  der  Abbildangen  auf  Tafel  Ym. 

Fig.  1.    Querschnitt  d.  Nerv,  popliteus  int  und  eines  Zweiges  der  Art  poplitea. 
A  Zweig  der  Art  poplitea. 
aa  Kleinere,  fast  obliterirte  Arterien. 
B  Ueberreste  des  ursprfinglichen  Arterienlumens. 

I  Intima,  proliferirt  und  durch  neugebildetes  Bindegewebe  (Bg)  yorgedrängt 
EM  Beste  der  elastischen  Membran. 

N  Nery.  poplit  int,  wenig  verändert;  etwas  Bindegewebswucherung  zwischen 
den  Nervenbündeln. 
Färbung  nach  van  Gieson. 


Aus  der  Nervenabtheilung  (Dr.  Rybalkin)    des  Marien-Hospitals  für 
Arme  in  St.  Petersburg. 

xin. 

Ceber  die  antochthone  Hirnsinnsthrombose. 

Von 

Dr.  G.  von  Voss. 

Monakow^)  nennt  in  seiner  „Gehimpathologie"  die  Sinusthrom- 
bose  eine  klinisch  „ziemlich"   gut  abgegrenzte  Krahkheitsform;  noch 
vorsichtiger  drückt  sich  Oppenheim 2)  in  seinem  Lehrbuch   aus,   er 
sagt,   ,,die  Symptomatologie   dieser  Erkrankung   sei   um   so   weniger 
scharf  zu  entwerfen,   als  die  Erscheinungen  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  aus  einem  durch  die  Combination  verschiedenartiger  Krank- 
heitszustande   geschaffenen  Symptomencomplex  herausgeschält  werden 
müssen".   Alle  Autoren  trennen  2  Formen  der  Sinusthrombose:  erstens 
die  sogenannte   otitische,   secundäre  oder  von  Erkrankungen  des 
Ohres  und  Felsenbeins  ausgehende  Form,  und  zweitens  die   sogenannte 
antochthone,    marantische  oder  primäre  Sinuserkrankung.     Die 
otitische  Thrombose  bietet  diagnostisch  und  symptomatologisch  weniger 
Schwierigkeiten;  ihre  Aetiologie  ist  das  Weitergreifen  eines  specifischen 
Infectionsprocesses,  somit  wird  bei  eitrigen  Erkrankungen  des  Mittel- 
ohis  oder    Felsenbeins    und   hinzutretenden    Himerscheinungen    wohl 
iinmer  an  Himabscess,  Meningitis  oder  Sinusthrombose  resp.  Phlebitis 
gedacht  werden   müssen.     Auch   therapeutisch  bietet   diese  Form  der 
Erkrankung  in  neuester  Zeit  der  chirurgischen  Hilfe  wichtige  Anhalts- 
pnnkte;  neben  vielen  Anderen  hat  Jansen  in  Berlin  die  otitisclie  Hirn- 
sinusthrombose    dem    chirurgischen    Eingriff  ftir   zugänglich    erklart. 
^0  kommt   es,   dass  die  secundäre  Sinusthrombose  eines   grossen  In- 
teresses sich  erfreut,  viel  beschrieben,  besprochen  und  behimdelt  wird, 
während  die  autochthone    oder  primäre  Form    derselben  ErkranknnLj 
^^r  sehr  vereinzelt  in  der  Literatur  zu  finden  ist. 

Dass  die  antochthone  Sinusthrombose   auch    einen    selbständiixen 
^yniptomencomplex   zu    schaffen   im  Stande  ist  uud   c^ft  den  einzigen 

^]MoDakow,  Grehimpathologie  (Nothnagel's  Spec.  Pathol.  u.  Ther.  Bd.  IX). 
2) Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.     Verlag  v.  S.  Karger 
i^Beilin. 


298  XXIL  V.  Voss    . 

als  Todesursache  aufzufassenden  Befund  auf  dem  Sectionsidsche  vor- 
stellen kann,  werden  einige  der  unten  beschriebenen  Falle  von  Neuem 
beweisen. 

Die  Literatur  findet  sich  bei  Monakow,  in  der  Dissertation  Ton 
GutheiP),  in  der  Arbeit  von  Reinhold ^)  und  endlich  einige  Er- 
gänzungen auch  in  unserem  Aufsatz. 

Fall  I.  M.  K,  85  Jahre  alt,  Bäuerin;  wurde  am  18.  Mai  1898  in  das 
Marien-Hospital  aufgenommen.  Sie  klagte  fiber  heftige  Arm  und  Nacken- 
schmerzen. 

Anamnese.  Mit  16  Jahren  erlitt  Patientin  eine  starke  Gontasion 
des  Sch&dels,  verlor  das  Bewusstsein  dabei  aber  nicht  Hatte  einen  Tag 
lang  heftige  Eop&chmerzen  ohne  üebelkeit  und  Erbrechen.  Vor  5  Jahren 
traten  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Hand  und  Schulter  auf,  welche 
einige  Zeit(?)  dauerten.  Vor  8  Jahren  begannen  starke  Eopfischmerzen, 
besonders  in  der  linken  Schädelh&lfte.  Die  Schmerzen  traten  fast  täglich 
auf;  dabei  hatte  die  Kranke  häufig  Funkensehen  und  andere  subjective 
Lichterscheinungen.  Einige  Mal  trat  Erbrechen  auf.  Patientin  war  14  Jahre 
verheirathet;  vor  2  Jahren  starb  der  Mann  an  der  Schwindsucht  Sie  hatte 
5  Kinder,  von  denen  nur  das  zweite  am  Leben  blieb;  die  anderen  starben 
früh.  Aborte  sollen  nicht  vorgekommen  sein.  Die  Mutter  der  Patientin 
lebt  und  ist  gesund;  der  Vater  starb  vor  20  Jahren  an  einer  unbekannten 
Krankheit  Zwei  Brüder  sind  gestorben,  der  dritte  lebt,  litt  an  Scropheln. 
Eine  Schwester  lebt  und  ist  gesund.  Alkoholmissbrauch  wird  in  Abrede 
gestellt.  Sonst  stets  gesund  gewesen,  hat  nur  als  Kind  verschiedene  fiebei^ 
hafte  Krankheiten  durchgemacht. 

Status  praesens.  Von  mittlerem  Wuchs  und  gracilem  Körperbau. 
Mittlerer  Ernährungszustand. 

z^^^  I  anscheinend  gesund,   nur  im  linken  Hypogastrium 

uÄibsorgane  j  '™l>«dentende  DruckempfindUchkeit 

Nervensystem.  Die  active  und  passive  Beweglichkeit  der  oberen 
Extremitäten  wohl  erhalten;  es  besteht  geringe  Schmerzempfindung  bei 
ausgiebigen  Bewegungen  in  der  linken  Schulter. 

Die  Kraft  der  oberen  Extremitäten  entspricht  dem  recht  geringen 
Muskelvolumen. 

Dynamometer  rechts  20,  links  16  kg.  Atrophien  sind  nirgends 
wahrnehmbar.  Die  Musculatur  der  unteren  Extremitäten  und  des 
Rumpfes  ist  ebenfalls  normal  erhalten;  desgleichen  die  active  und 
passive  Beweglichkeit  und  die  Muskelkraft.  Die  active  und  passive 
Beweglichkeit  des  Kopfes  ist  stark  beschränkt,  am  wenigsten 
nach  hinten  zu.    Bei  Bewegungsversuchen  tritt  heftiger  Schmerz  au£ 

Der  linke  Plexus  brachialis  (Erb 'scher  Punkt)  und  der  N.  radialis 
sind  druckempfindlich. 

Wirbelsäule.  Starke  Druckempfindlichkeit  vom  5.  Hals-  bis  zum 
3.  Brustwirbel;  besonders  empfindlich  der  7.  Halswirbel. 

1)  Gntheil,  Diss.  Freiburg  1892. 

2)  Beinhold,  D.  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.    Bd.  13.    H.  5  u.  6. 
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Sensibilität.    Hypästhesie  am  ÜDken  Arm  nnd  an  der  linken  Hand. 

Beflexe.  Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  oberen  Extremitäten 
stark  gesteigert;  desgleichen  die  Patellarreflexe  (Clonus  patellae). 

Fnssclonns  nicht  vorhanden.     Die  Hautreflexe  normal. 

Angenbewegnngen  frei.  Visus:  Zählt  Finger  bis  zu  5  m.  Die 
linke  Pupille  ist  etwas  weiter  als  die  rechte;  die  rechte  reagirt  gut,  die 
linke  etwas  träge  auf  Lichteinfall.  Auf  Accomodation  reagiren  beide  gleich- 
gat     Schmerzreaction  nicht  vorhanden. 

Gehör.  Beiderseitig  stark  herabgesetzt.  Das  Ticken  der  Uhr  wird 
nur  bis  auf  24  cm  Entfernung  wahrgenommen. 

Facialis  normal.  Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  ist  etwas 
belegt. 

Parästhesien  in  beiden  Händen. 

19.  bis  21.  Mai.  Fortwährende  Klagen  über  Kopfschmerzen;  schlechter 
Appetit. 

22.  bis  25.  Mai.  Schlechter  Schlaf,  die  Schmerzen  haben  nicht  nach- 
gelassen.   Die  ünbeweglichkeit  des  Kopfes  unverändert. 

26.  bis  31.  Mai.  Heftige  Schmerzen  mit  Steigerung  von  11  Uhr 
Abends  an;  infolge  der  Schmerzen  Schlaflosigkeit. 

1.  bis  7.  Juni  unverändert. 

7.  bis  14.  Juni.  Die  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule  hat  ein 
wenig  nachgelassen. 

15.  bis  17.  Juni.  Schiessende  Schmerzen  im  Hinterkopf  und  Druck- 
empfindlichkeit des  N.  occipit.  maj. 

18.  bis  20.  Juni.  Die  Sehschärfe  noch  mehr  herabgesetzt.  Starke 
Ohrgeräusche,  besonders  links. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  Stauungspapille 
beiderseits. 

20.  bis  22.  Juni.  Finger  werden  nicht  mehr  gezählt.  P.  fixirt  nicht  mehr. 

23.  Juni.  Lumbalpunction.  Die  Nadel  gelangt  zwar  direct  in  den 
Wirbelkanal,  es  fliesst  aber  kein  Tropfen  Cerebrospinalflüssigkeit  aus. 
Die  Percussion  des  Schädels  ergiebt  eine  Dämpfung  im  Bereich  des 
Os  temporum;  an  derselben  Stelle  erhöhte  Empfindlichkeit  gegen  Per- 
cussion. 

24.  bis  26.  Juni.  Im  Allgemeinen  unverändert;  völlige  Blindheit. 
Puls  80. 

27.  bis  29.  Juni.  Puls  92,  weich;  die  Kopfschmerzen  unverändert, 
mehrmals  am  Tage  Erbrechen,  ünbeweglichkeit  der  Halswirbelsäule,  Läh- 
mungserscheinungen nirgends  nachweisbar. 

30.  Juni  Puls  70,  gleichmässig;  unzählbares  Erbrechen;  sehr  heftige 
Kopfechmerzen,  die  sich  Nachts  steigern.  Geringe  Druckemptindlichkeit  der 
Wirbelsäule.  Die  Kraft  der  Hände  ist  genügend.  Die  Scbädelpercussion 
ergiebt  keine  Schalldifferenzen;  starker  Durst. 

1.  Juli.  Das  Erbrechen  hat  nachgelassen;  die  Kopfschmerzen  sind 
trotz  mehrfacher  Morphiumgaben  unverändert.  Schlaf  schlecht.  Puls  76, 
schwach. 

Die  Kräfte  haben  nachgelassen. 

2.  bis  5.  Juli.  Der  Allgemeinzustand  hat  sich  sehr  verschlechtert; 
seit  dem  4.  Abends  mehrfaches  Erbrechen;  das  Sensorium  ist  benommen, 
die  Athmung  stertorös. 
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6.  JolL    Um  1  Uhr  Nachts  trat  Exitus  letalis  ein. 

Die  Körpertemperatur  war  stets  normal,  nur  eine  präagonale  Steigernng 
bis  auf  89,0^  wurde  beobachtet. 

Nachdem  bei  der  Patientin  anfangs  auf  Qrund  der  Druckempfindlichkeit 
der  Halswirbelsäule,  der  schiessenden  unaufhörlichen  Schmerzen  und  der 
Parästhesien  in  beiden  Armen  die  Diagnose  „Pachymeningitie  cervi- 
calis"  gestellt  worden  war,  musste  schon  10  Tage  nach  Aufioahme  ins 
Hospital  diese  erste  Diagnose  fallen  gelassen  werden.  Die  immer  heftiger 
werdenden  Kopfschmerzen,  die  Abnahme  des  Sehvermögens  nebst  Feststellung 
beiderseitiger  Stauungspapille,  endlich  die  Herabsetzung  des  Gehörs  wiesen 
auf  eine  Drucksteigerung  im  Schädelraum  hin,  die  am  23.  Juni  Yorgenommene 
Schädelpercussion  schien  in  der  linken  Schläfengegend  eine  Dämpfung  za 
ergeben,  am  80.  Juni  war  aber  nichts  mehr  davon  zu  finden. 

Unsere  klinische  Diagnose  lautete  „Tumor  cerebri*'  ohne  genauere 
Localisirung. 

Sectionsbefund. 

Schädelknochen  dick,  Diploö  gut  entwickelt. 

Sinus  longitudinalis  und  transversus  utr.  angefüllt  mit  trockenen, 
dunkelrothen  und  dunkelrothgrauen  Thrombusmassen,  welche  theils  nur  mit 
Mühe  von  den  Oefässwänden  ablösbar  sind.  Im  linken  Sinus  transversus  reichen 
die  Thromben  bis  zum  Foramen  jugulare.  Die  Pia,  mit  stark  erweiterten, 
theilweise  ebenfalls  thrombosirten  Gefässen  ist  in  der  Gegend  des  Sulcus 
centralis  blutig  verfärbt,  ebenso  an  der  Unterfiäche  der  Stimlappen. 

Die  Himsubstanz  links  anscheinend  consistenter  als  rechts. 

Das  Ventrikelependjm  blutinfiltrirt 

Im  Pens  links  kleine  Blutaustritte;  Himgewicht  1220. 

In  der  rechten  Lungenspitze  ein  nussgrosser,  verkäster,  tubercnlöser 
Herd;  im  oberen  Theil  des  untersten  rechten  Lungenlappens  ein  infarct- 
ähnlicher,  blutinfiltrirter  Herd.  In  beiden  Lungen  einzelne  verstreute 
katarrhalisch-eitrige  Herde. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose.  Thrombosis  sinuum  longitu- 
dinalis et  transversi  utr.,  Haemorrhagiae  pontis  et  ependymat  ventricnlorum. 
Infiltratio  tuberculosa  apicis  pulm.  d.  et  Pneumonia  catarrhalis  haemorrhagica 
suppurativa  duplex. 

Fall  II.  Nachstehende  Krankengeschichte  ist  die  Uebersetzun^  einer 
am  29.  September  1894  in  der  Gesellschaft  Finnischer  Aerzte  gemachten 
Mittheilung  des  Professor  Dr.  Runeberg.  Seiner  Liebenswürdigkeit  yer- 
danke  ich  die  Möglichkeit,  diesen  interessanten  Fall  hier  mittheilen  und  er- 
örtern zu  können,  wofür  ich  ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  Dank  aus- 
spreche. 

X.  38  Jahre  alt,  friiher  stets  gesund,  erkrankte  am  25.  Juli  an  einer  acuten 
Nephritis,  nachdem  er  sich  bei  der  Feldarbeit  durchnässt  und  erkältet  hatte. 
Er  wurde  am  80.  Juli  auf  die  Helsingforser  medicinische  Klinik  aufge- 
nommen und  bis  zum  16.  August  behandelt,  dann  wurde  er  in  fortgeschrittener 
Reconvalescenz  entlassen. 

Nur  geringfügige  Spuren  von  Eiweiss  waren  noch  in  dem  klaren, 
völlig  sedimentfreien  Harn  vorhanden.  Pat.  fühlte  sich  ganz  gesund  und 
hatte  ein  völlig  gesundes  Aussehen. 
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10  Tage  später  wurde  Fat.  wieder  ins  Krankenhaus  eingeliefert 

Die  ersten  Tage  nach  der  Entlassung  hatte  er  sich  wohl  gefühlt  und 
seine  Arbeit  wieder  aufgenommen.  Am  20.  August  bekam  er  Kopfschmerzen,  die 
ihn  den  ersten  Tag  jedoch  nicht  von  der  Arbeit  abhielten.  Die  folgenden 
Tage  steigerten  sich  die  Kopfschmerzen  nach  und  nach  derartig,  dass  der 
Kranke  zu  Bett  gelegt  werden  musste.  Es  trat  ferner  Erbrechen  auf. 
Am  25.  hatte  sich  ziemlich  schnell  ein  bewusstloser  Zustand  entwickelt, 
Zackungen  in  den  Armen  stellten  sich  ein;  allgemeine  Convulsionen  wurden 
nicht  beobachtet.  — 

Als  Fat.  ins  Krankenhaus  kam,  war  er  fast  völlig  bewusstlos,  auf  be- 
stimmte Aufforderungen  führte  er  aber  doch  noch  einige  Bewegungen  ans. 
Die  Pupillen  waren  nicht  ganz  gleich  und  reagirten  nur  wenig  auf  Licht. 
Der  Puls  war  voll,  regelmässig  und  von  normaler  Frequenz.  Die  Tempe- 
ratur war  normal.  Pat.  befand  sich  in  steter  Unruhe,  bewegte  ständig 
die  Arme  und  Beine.  Zuckungen  in  den  Gesichtsmuskeln.  Unfreiwilliger 
Abgang  von  Urin  und  Fäces. 

Es  wurde  angenommen,  dass  es  sich  um  eine  Exacerbation  der  Nephritis 
mit  Himsymptomen  urämischer  Natur  handle.  Eine  Venaesection  von  500  g 
wurde   vorgenommen  und    Fat.  zeigte  sich  nachher  etwas  erleichtert. 

Am  27.  August  war  das  Sensorium  noch  mehr  benommen  als  am  Tage 
vorher.  Anisokorie  und  Reactionslosigkeit  der  Pupillen.  Starke  Unruhe. 
Die  linke  Körperhälfte  ist  etwas  weniger  beweglich  als  die  rechte. 

Keine  Temperatursteigerung.     Kein  Erbrechen. 

Am  28.  August  war  der  Kranke  völlig  comatös,  schlaff,  reactionslos ; 
im  Verlauf  des  Tages  begann  die  Temperatur  zur  steigen,  das  Gesicht 
wurde  cyanotisch,  die  Respiration  unregelmässig  und  stertorös.  In  der  Nacht 
starb  der  Kranke. 

Da  der  mittelst  Katheters  gewonnene  Harn  ganz  klar  und  ohne 
Sediment  war,  auch  die  anderen  Symptome  nicht  wohl  als  urämische  auf- 
gefasst  werden  konnten,  musste  die  anfangs  gehegte  Vermuthung  an  eine 
Exacerbation  der  Nephritis  aufgegeben  werden.  Unter  solchen  Umständen 
wurde  die  Diagnose  auf  eine  Meningealblutung  gestellt,  obwohl  die 
einige  Tage  früher  aufgetretenen  Kopfschmerzen  mit  Erbrechen  nicht  ganz 
damit  übereinstimmten. 

Die  Section  zeigte,  dass  die  Nieren,  das  Herz  und  die  Gefässe  von 
normaler  Beschaffenheit  waren.  Der  Sinus  longitudinalis  und  trans- 
versus  dexter  von  festen  an  den  Wänden  theilweise  adhilrenten  Throm- 
busmassen gefüllt.  Die  Gehirnvenen,  besonders  rechts,  bhit^efüllt,  theilweise 
thrombosirt.  Kleinere  Blutextravasate  besonders  unter  den  Meningen  rechts. 
Keine  Spur  irgend  welcher  krankhafter  Processe  in  der  Umgebung  der  throm- 
bosirten  Sinus. 

Es  wurde  zum  Schluss  betont,  dass  eine  solche  Sinusthrombose  bei 
einem  früher  gesunden  kräftigen  Manne,  der  nach  einer  leichten  acuten 
Nephritis  schon  völlig  genesen  war,  als  eine  recht  grosse  Seltenheit  zu  be- 
trachten sei  und  grosse  diagnostische  Schwierigkeiten  biete. 

Zu  dieser  Krankengeschichte  bemerkt  Professor  Runeberg,  dass  er 
später  immer  mehr  zur  Auffassung  hinneigte,  die  Nephritis  sei  infolge 
einer  Influenza  entstanden  und  auch  die  Thrombose  könne  vielleicht  dadurch 
eine  Erklärung  finden. 
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Fall  m.^)  22  jährige  Primipara.  Normale  Entbindung.  Stand  am 
10.  Tage  auf.  Am  11.  Tage  traten  plötzlich  Schwindel,  Eop&chmerz  tomd 
Erbrechen  anf ,  dann  leichte  Verwirrong,  tonische  und  klonische  Er&mpfB 
der  oberen  Extremitäten,  Znckungen  im  rechten  Bein.  Am  12.  Tage  war 
das  Sprechen  erschwert,  der  rechte  Arm  völlig  gelähmt,  der 
rechte  Mundwinkel  nach  rechts  verzogen.  Die  Pupillen  erweitert.  Der 
Körper  nach  rechts  ausgebogen.    Goma.    Exitus  letalis. 

Die  Section  ergab  Embolie  und  Thrombose  des  Sinus  longitu- 
dinalis  sup.,  Thrombose  des  Sinus  transversus  sin.  und  der  V. 
jugularis  int  sin.  Subdurale  und  intrameningeale  Blutungen.  Be- 
ginnende Gehirnerweichung. 

Der  Verfasser  weist  ausdrücklich  darauf  hin,  das  auf  Orund  des  nor- 
malen Befiindes  an  den  Genitalien  Sepsis  ausgeschlossen  werden  musste, 
dass  es  sich  demgemäss  um  eine  reine  Thrombose  gehandelt  habe. 

Fall  IV. 2)  43jähr.  Mann.  Vor  V4  Jahr  Trauma  der  linken  Kopf- 
hälfte, seitdem  Kopfschmerzen.  Im  August  T3rphus,  im  September  starke 
linksseitige  Kopfschmerzen.  Dann  plötzlich  Collaps,  worauf  Somnolenz, 
Delirium  und  krampfhafte  Bewegungen  der  linken  Extremitäten  und 
der  rechten  Gesichtshälfte  folgten.  Die  Pupillen  waren  lichtstarr.  Tod 
im  Coma. 

Die  Diagnose  lautete  Meningitis.  Die  Section  ergab  keine  Meningitis, 
die  grossen  Pialvenen  waren  durch  Thromben  ganz  ausgefüllt,  die  Sinus 
dagegen  frei    Ausserdem  kleine  Erweichungsherde. 

Fall  V.^)  19  jähr.  Mädchen  machte  eine  tuberculöse  Peritonitis  durch; 
danach  Charakterveränderung,  sonderbares  Wesen  und  nach  einem  Monat 
Symptome  geistiger  Störung;  war  zeitweise  lärmend  und  gewalthätig,  ver- 
weigerte die  Nahrung.    Es  wurde  Steifigkeit  der  Armbeuger  festgestellt 

Nach  8  Monaten  Exitus  letalis.  Section:  Fester,  enterbter  Thrombus 
im  Sinus  longitudinalis  sup.,  bds.  hämorrhagische  Erweichung  der  Ang^la^ 
und  Supramarginalwindungen. 

Fall  VI. 4)  40jährige  Frau.  Verletzung  des  Sinus  transversus  dext. 
bei  einer  Ohroperation;  Thrombosirung  des  Sinus  transversus  und  der  Sinns 
cavemosi.  Auftreten  von  Schmerzen  und  Hyperästhesien  in  der 
rechtenHand,  Gefühl  von  Eingeschlafensein  in  den  Beinen,  rechtsseitige 
Facialparese. 

Dann  Neuritis  optica,  Benommenheit,  Delirien  ohne  Fieber. 

Operation:  Eröffiiung  des  Sinus,  dann  allmähliche  Besserung  bis  za 
völliger  Genesang. 

Fall  Vn.^)  89  jähr.  Frau  erkrankt,  nachdem  sie  früher  an  Uterus- 
myomen  gelitten  hatte,   an  corticalen  Krampfanfällen,   die  im  linken  Arm 


1)  Ehrendorfer,  Ueber  plötzliche  Todesfalle  im  Wochenbett  infolge 
reiner  Binusthrombose  etc.    Wiener  medioin.  Presse.    XXXITI.    19  u.  20.    1992. 

2)  Bichardaon,  Journal  of  nerv,  and  mental  diseases.    1897.    p.  404. 

3)  Trevethick,  Brit.  med.  journ.    1897.    p.  1166. 

(Die  Fälle  IV  bis  VII  sind  referirt  in  den  Jahresberichten  der  Neurologie 
pro  1897,  herausgegeben  von  Mendel.    Verlag  v.  Karger  in  Berlin.) 

4)  Hoffmann,  Zeitschrift  für  Ohrenheilkunde.    Bd.  30.    S.  17. 

5)  Nonne,  Mittheilnog  ans  den  Hamburger  Staatskrankenanstalten.  L 
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beginnen.  Nach  4  Tagen  Auftreten  von  AnÄmie,  dann  linksseitige  Facialis- 
parese  und  Hemiparese.  Die  Sehnenreflexe  sind  links  lebhafter  als  rechts. 
Maskelgeftihl  und  Empfindlichkeit  sind  im  linken  Arm  herabgesetzt. 

Linksseitige  homonyme  Hemianopsie.     Wenig  verwirrt.     Exitus. 

Section:  Thrombosis  sinus  longitudinalis  und  transversi  dextri  et  Venae 
jugularis  dextrae. 

Fall  Vni.*)  20  jähr.  Verkäuferin.  Vor  3  Jahren  Gelenkrheumatismus. 
Am  12.  Januar  Schmerzen  im  rechten  Fuss,  am  15.  Januar  regellose  chorea- 
tische  Krämpfe.  Pat.  wurde  am  19.  Januar  ins  Krankenhaus  aufgenommen, 
zeigte  allgemeine  grosse  motorische  Unruhe,  schlug  mit  den  Armen  um  sich, 
warf  sich  hin  und  her,  dann  fortwährendes  Grimassiren,  abwechselnd  Auf- 
schreien, Lach-  und  Weinkrämpfe.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
bleibt  wegen  der  Unruhe  der  P.  resultatlos.  Am  Herzen  ist  ein  systolisches 
Geräusch  wahrnehmbar.  Bedeutende  Anämie.  Während  des  Schlafes  völlige 
Ruhe. 

Die  Jactation  bestand  4  Tage  fort  und  nahm  sogar  noch  zu.  Allmählich 
trat  Benommenheit  auf,  und  der  Tod  erfolgte  im  Coraa. 

Section.  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis,  der  Sinus  trans versus 
und  petrosus  sup.  rechterseits  und  der  beiden  Sinus  cavernosi.  Die  Thromben 
rothgran,  ziemlich  fest  anhaftend.  Oberflächliche  Hämorrhagien.  Braun- 
rothe  Verfärbung  und  Blutungen  der  Pia.  Graviditas  incipiens.  Endocarditis 
verrucosa.     Unbedeutende  Nephritis.     Bronchopneumonia  lobi  inf.  sin. 

Verfasser  kommt  zum  Schluss,  dass  trotz  der  bestehenden  Endocarditis 
die  Thrombose  als  autochthon  anzusehen  sei,  wobei  er  den  Einfluss  der 
Erkrankung  des  Herzens  aber  nicht  gänzlich  ausschliessen  will. 

Als  Grundlage  der  Thrombose  fasst  er  die  bestehende  Anämie  auf,  die 
wiederum  ihre  Ursache  in  der  beginnenden  Gravidität  hatte. 

Fall  IX. 2)  Kind  von  7  Jahren,  erkrankte  plötzlich,  wurde  nach  einem 
lauten  Aufschrei  bewusstlos.  Hatte  vor  2  Jahren  Masern  durchgemacht. 
Jetzt  keine  Mittelohrafi'ection,  keine  Diarrhöen.  Der  20  tägige  Krankheitsver- 
lauf war  mit  grosser  Reizbarkeit  und  motorischer  Uninihe  verbunden.  Urin 
und  Faeces  gingen  stets  unfreiwillig  ab.  Völlige  Unbesinnlichkeit.  Vor- 
übergehend leichter  Strabismus  divergens.  Pupillen  normal.  Nackenstarre. 
Keine  Krämpfe,  kein  Erbrechen.  Patellarreflexe  gesteigert;  die  Temperatur 
war  nur  anfangs  und  sub  fiuem  erhöht.  Cheyne-Stokes'  Phänomen 
wurde  zweimal  beobachtet.  Nach  Auftreten  von  Diarrhöen  Tod  an  Er- 
schöpfung. 

Section:  Thrombosis  sinuum  logitudinalis  sup.  et  transversi  utr.  mit 
theüweise  entfärbten  adhärenten  und  tlieilweise  frischen  agonalen  Thromben. 
Vom  Sinus  transversus  sin.  aus  reichen  die  Thromben  bis  in  die  ganze 
Vena  jugul.  int.  hinab.  Keine  Meningitis.  Keine  Hämorrhagien.  Die 
linke  Lunge  theil weise  nekrotisch  verflüssigt  und  blutig  infiltrirt.  Die 
Nieren  stark  verändert. 

In  der  diesem  Vortrag  folgenden  Discussion  wurde  die  Häufigkeit  des 
Zusammenhanges  der  Thrombose  mit  Nierenerkrankungen  betont. 

In  der  deutschen  Literatur  ist  diese  Aetiologie  nicht  erwähnt,  wir  sind 
geneigt,  die  chronische  Lungenerkrankuns:  so  gut  wie  die  Nephritis  für 
die  Sinuserkrankung  verantwortlich  zu  machen. 

1)  Reinhold,  D.  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.     Bd.  XIII.    H.  5  u.  6. 

2)  Phear,  Lancet  1897,  October.    p.  9s4. 
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Nach  Monakow  und  OppenheimistdieAetioIogie  der  primären 
Sinusthrombose  kurz  folgende:  langdauemde  Diarrhoen  (besonders  bei 
Kindern),  Herzschwäche,  starke  Blutverluste,  Eiterungen;  kachektische 
Erkrankungen  (Typhus,  Phthise,  Carcinom  eta),  allgemeiner  Marasmus 
bilden  prädisponirende  Momente. 

Von  Bollinger  und  Anderen  wurde  auf  die  ätiologische  Bedeu- 
tung der  Chlorose  hingewiesen;  diese  Erkrankung  f&hrt  nicht  nur  zu 
Sinusthrombosen,  sondern  auch  zu  Thrombosen  in  verschiedenen  peri- 
pheren Venen.  Die  prädisponirende  Wirkung  aller  dieser  den  0^ 
ganismus  schwächenden  Erankheitsformen  scheint  in  einer  Schädigung 
der  Oefäss  wände  zu  liegen.  Durch  fettige  Degeneration  und  Verlust 
der  Endothelauskleidung  wird  die  Blutgerinnung  in  dem  langsam  die 
Sinus  passirenden  Blutstrom  sehr  begünstigt  In  den  von  uns  citirten 
Fällen  wird  Anämie  zweimal  als  ätiologischer  Factor,  resp.  als  Be- 
gleiterscheinung der  Thrombose  angefahrt  (Fall  VII  und  VIII),  ein- 
mal Tuberculose  (Fall  V),  einmal  Verletzung  der  Sinus  (Fall  VI), 
einmal  Trauma  (und  Typhus  [?])  (Fall  IV),  einmal  Emboli e  post  par- 
tum (Fall  III),  zweimal  Nephritis  post  influenzam  und  mit  Pneumonie 
(Fall  II  und  IX),  und  endlich  im  Fall  I  war  ein  Schädeltrauma 
lange  Zeit  vorher  geschehen,  und  ausserdem  deckte  die  Section  einen 
symptomlos  verlaufenen  nussgrossen  tuberculösen  Herd  in  einer 
Lungenspitze  auf.  Im  Fall  IV  spricht  die  Anamnese  wohl  deutlich 
ftir  die  ätiologische  Bedeutung  des  Trauma;  die  Kopfschmerzen  traten 
bald  nach  demselben  und  gleichzeitig  mit  demselben  streng  localisirt 
auf  Dass  der  überstandene  Typhus  durch  Schwächung  des  Oesanomt- 
organismus  die  Thrombosirung  und  den  gänzlichen  zu  CoUaps  und 
Exitus  f&hrenden  Verschluss  der  venösen  Gefasse  begünstigt  hat,  ist 
allerdings  wahrscheinlich.  Auch  im  Fall  I  können  wir  dem  Hast 
20  Jahre  vorausgegangenen  Kopfbrauma  eine  prädisponirende  BoUe 
nicht  absprechen,  denn  die  tuberculose  AfiPection  war  an  sich  zu  gering- 
fügig, um  durch  Schädigung  der  Gefässwandemährung  eine  so  aus- 
gedehnte Thrombose  zu  verursachen,  vielmehr  scheint  es  uns  am  wahr- 
scheinlichsten, dass  die  Kopfverletzung  bereits  Veränderungen  in  dem 
Gefässsystem  bewirkt  hatte  und  die  dazugetretene  Phthise  nur  als  agent 
provocateur  zu  betrachten  ist. 

Der  Fall  VI  ist  ätiologisch  sehr  klar;  wichtig  ist,  dass  die  zur 
Thrombose  fahrende  Verletzung  aseptisch  war,  was  durch  den  fieber- 
losen Verlauf  bewiesen  wurde.  Worauf  wir  im  Fall  II  die  Erkrankung 
zurückzuführen  haben,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Am  wahrschein- 
lichsten erscheint  es  uns,  dass  die  specifische  Infection,  welche  der 
Nephritis  zu  Grunde  lag,  auch  zur  Thrombosirung  der  Sinus  ge- 
führt hat 
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Dass  unter  unseren  9  Fällen  zweimal  ein  gewisser  Zusammenhang 
mit  einer  Nierenentzündung  bestand^  lässt  die  Behauptung  der  engli- 
schen Autoren  (Pitt  cf.  Phear,  1.  c.  und  die  nachfolgende  Discussion) 
Ton  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Nephritis  bei  Thrombosen  nicht 
unbegründet  erscheinen. 

Von  Anämie,  Chlorose,  Marasmus  etc.  war  bei  dem  kräftigen  Or- 
ganismus des  bisher  völlig  gesunden  Mannes  (Fall  II)  ja  keine  Rede. 

Die  Localisation  der  Thrombose  ist  recht  einheitlich;  nach 
Monakow  und  Oppenheim  wird  bei  der  marantischen  Form  meist 
der  Sinus  longitudinalis  sup.  und  der  Sinus  transversus  befallen.  Dieses 
Verhalten  bestätigt  sich  auch  in  den  von  uns  genannten  Fällen;  sieben- 
mal war  der  Sinus  longitudin.  sup.  thrombosirt,  sechsmal  der  Sinus 
transversus  (davon  4 mal  ein-  und  2 mal  doppelseitig:  Fall  I  und  IX), 
2 mal  die  Sinus  cavemosi,  Imal  der  Sinus  petrosus  sup.  beiderseits; 
die  Pial-  oder  Cerebral venen  waren  allein  afficirt  1  mal,  mitafficirt 
2  mal.  Es  lässt  sich  wohl  annehmen,  dass  die  Obturation  der  Venen 
zu  ganz  ähnlichen,  ja  identischen  Störungen  führen  muss,  wie  die  der 
Sammelreservoirs,  der  Sinus.  In  3  Fällen  erstreckte  sich  die  Throm- 
bose bis  in  die  Jugularis  hinein. 

Pathologische  Anatomie.  Häufig  wurden  capilläre  Hämor- 
rhagien  und  kleine  Erweichungsherde  in  den  Meningen  und  der 
Hirnrinde  gefunden;  bei  uns  waren  die  Fälle  I,  II  und  VIII  durch 
zahlreiche  Blutungen  ausgezeichnet,  während  in  den  Fällen  I,  IV  und  V 
kleinere  oder  grössere  Erweichungsherde  constatirt  wurden.  Braunrothe 
blutige  Imbibition  und  Verfärbung  der  Pia  wird  in  den  Fällen  I  und 
VIII  vermerkt. 

Aeltere  entfärbte  Thromben  fand  Trevethick  (Fall  V);  einen 
frischen  Thrombus,  der  nur  auf  embolischem  Wege  in  den  Sinus 
longitud.  gelangt  sein  konnte,  wies  Ehrendorfer  nach.  In  den 
Fällen  I,  II,  VIII  und  IX  muss  die  Entstehung  der  Thrombose  nicht 
mehr  ganz  frischen  Ursprungs  gewesen  sein,  denn  die  Thrombusmassen 
waren  fest  und  adhärirten  theilweise  an  den  Wänden.  Eine  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Gefässwände  an  den  betroffenen  Sinus 
und  den  obturirenden  Thromben  ist  leider  in  keinem  der  von  uns 
citirten  Fälle  vorgenommen  worden.  Im  Fall  I  wurde  nur  das  Rücken- 
mark nach  Weigert  mit  Carmin  und  Eosin -Hämatoxylin  gefärbt, 
untersucht  und  völlig  normal  gefunden.  Die  Unversehrtheit  des  Cer- 
vicalmarks  und  der  Meningen  bewies  ganz  klar  den  centralen  Ursprung 
der  Schmerzen  in  Nacken,  Schulter  und  Armen. 

Trotzdem  unter  den  oben  geschilderten  Fällen  nur  einer  nicht 
letal  endigte,  dürfen  wir  (mit  Monakow  und  Oppenheim)  die  Pro- 
gnose   der   Himsinusthrombose    für   nicht   absolut   ungünstig  halten. 
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(Gerade  der  Fall  VI  lehrt  uns,  dass  trotz  bedenklicher  Bimerschemimgen 
(Benommenheit,  Delirien,  Neuritis  optica)  die  entstandene  Thrombose 
mit  chirurgischer  Hilfe  entfernt  und  die  Oefahr  dadurch  beseitigt 
werden  kann.  Je  schwerer  die  Orund-  oder  Nebenerscheinungen  sind, 
je  weniger  wir  im  Stande  sind,  dieselben  therapeutisch  zu  beeinflussen, 
um  so  düsterer  gestaltet  sich  die  Prognose  der  Sinuserkrankung.  Ein 
chirurgischer  Eingriff  wird  auch  bei  der  autochthonen  Thrombose  mög- 
licher Weise  Aussichten  auf  Erfolg  haben,  doch  werden  wir  heutzutage 
wohl  kaum  je  in  der  Lage  sein,  die  eine  solche  Operation  indicirende 
Diagnose  zu  stellen. 

Zu  der  bisher  bekannten  Symptomatologie  fügen  die  neuesten 
Beobachtungen  noch  einige  Ergänzungen  hinzu.  Nach  Oppenheim 
und  Monakow  haben  wir  es  in  den  meisten  Fällen  mit  einer  plötzlich 
beginnenden  Erkrankung  zu  thun,  dabei  heftiger  Kopfschmerz,  Be- 
nommenheit, Sopor,  Delirien,  Convulsionen  (allgemeine  oder  halbseitige), 
selten  Coordinationsstorungen.  Dann  werden  genannt:  Nackensteifig- 
keit, Rigidität  in  den  Extremitäten,  Lähmung  meist  einer  Eorperhälfte, 
selten  der  Hirnnerven;  die  Temperatur  ist  meist  normal,  weist  nur 
sprungweise  oder  agonale  Steigerungen  auf  Der  Puls  ist  auch  erst 
sub  finem  zunächst  Terlangsamt,  dann  beschleunigt.  Directe  Stauung»- 
erscheinungen  sind  selten  und  undeutlich,  es  kamen  yor:  Stauungen 
in  den  GesichtsTcnen,  mitunter  einseitig;  die  Jugularis  war  in  einigen 
Fällen  auf  der  gesunden  Seite  stärker  gefällt  (Gerhardt);  bei  Throm- 
bose des  Sinus  longitud.  wurde  Nasenbluten,  bei  Affectionen  der  Sinus 
cayemosi  Stauungspapille  beobachtet  Es  wird  yon  beiden  obenge- 
nannten Autoren  auf  die  Aehnlichkeit  mit  dem  Bilde  der  meningi- 
tischen Erkrankungen  hingewiesen.  Herdsymptome  sollen  nur  selten  yor- 
kommen.    Die  Dauer  der  Erkrankung  beträgt  etwa  1 — 3  Wochen. 

Ziehen  wir  nun  die  yon  uns  citirten  Falle  zum  Vei^leich  mit  der 
obigen  Zusammenstellung  heran,  so  sehen  wir,  dass  allerdings  in 
6  FäUen  (a,  III,  IV,  VH,  VIU  und  IX)  die  Patienten  plötzlich  er- 
krankten, in  den  übrigen  dagegen  der  Beginn  der  Erkrankung  all- 
mählich yor  sich  ging.  Ueber  heftige  Kopfschmerzen  wurde  fast  aus- 
nahmslos geklagt,  Schwindel  und  Erbrechen  traten  nur  in  den  ersten 
4  Fällen  auf  Psychische  Störungen  (Benommenheit,  Delirien) 
waren  in  fast  allen  FäUen  yorhanden,  die  Lach-  und  Weinkrämpfe, 
das  Aufschreien  bei  der  Patientin  yon  Beinhold  (VIU)  lassen  sich 
wohl  auch  zu  diesen  Erscheinungen  psychischer  Alteration  rechnen. 
Tonische  und  klonische  Gonyulsionen  in  den  oberen  Extremitäten 
und  dem  rechten  Bein  fanden  sich  im  Fall  III,  Zuckungen  im  rechten 
Facialis  und  der  linken  oberen  Extremität  im  Fall  lY.  Corticale 
Krämpfe,  yom  linken  Arm  ausgehend,  beobachtete  Nonne  (Fall  VII). 
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In  den  Fällen  U  und  IX  wurde  lebhafte  motorische  Unruhe, 
immerwährendes  Hin-  und  Herwerfen,  i.  e.  Jactation,  constatirt. 
Dieser  Fall  bildet  den  üebergang  zur  Beobachtung  von  Reinhold 
(Fall  VIII),  wo  die  Bewegungsstörung  den  Charakter  einer  schweren 
Chorea  minor  trug.  Recht  häufig  fanden  sich  Paresen  der  Extre- 
mitäten: im  Fall  II  eine  Parese  des  linken  Armes,  bei  III  eine  Mono- 
plegia  sup.  dextr.,  bei  VI  eine  rechtsseitige  Facialisparese,  bei  VII 
endlich  eine  Hemiparese  links  +  linker  Facialis;  gleichzeitig  war 
im  letzteren  Fall  das  Muskelgefiihl  im  linken  Arm  herabgesetzt 
Nackensteifigkeit  beobachteten  wir  im  Fall  I  in  recht  ausgepräg- 
tem Maasse;  auch  in  Fall  IX  wird  sie  erwähnt. 

Rigidität  der  Muskeln  (Flexoren  der  oberen  Extremitäten)  ist 
nur  im  Fall  V  vermerkt;  wir  zweifeln,  ob  diese  Erscheinung  hier  auf 
die  Sinuserkrankung  bezogen  werden  kann.  Ebensowenig  scheint  uns 
der  Zusammenhang  der  Thrombose  mit  der  Psychose  begründet.  Die 
Geistesstörung  dürfte  wohl  dem  Typus  der  Dementia  praecox  (Krä- 
pelin)  angehören  (zeitweise  Gewaltthätigkeit,  Nahrungsverweigerung, 
überhaupt  Negativismus  etc.).  Auf  den  vorhandenen  Negativismus 
können  wir  vielleicht  die  Pseudorigidität  der  Extremitäten  zurtick- 
ftlhren.  Die  Temperatur  war  stets  normal  in  den  Fällen  I,  II  und 
VI,  in  den  beiden  ersten  kam  nur  eine  agonale  Steigerung  vor;  im 
Fall  IX  fanden  sich  zu  Anfang  und  am  Ende  febrile  Temperaturen. 
Der  Puls  war  meist  ohne  Veränderungen.  Directe  Stauungserschei- 
nungen  kommen  in  unseren  Krankheitsgeschichten  kaum  vor,  weder 
wurde  das  Gerhard  tische  Symptom  (einseitige  stärkere  Füllung  der 
Jugularis),  noch  Injection  der  cutanen  Venen  im  Gesicht,  noch  Nasen- 
bluten beobachtet.  Die  Neuritis  optica  im  Fall  VI  war  allerdings 
wohl  eine  directe  Folge  der  Throrabosirung  des  Sinus  cavernosus,  nach 
der  Operation  ging  dieselbe  aber  prompt  zurück.  Stauungspapille 
mit  fortschreitender  Sehschwäche  bis  zu  völliger  Blindheit  constatirten 
wir  im  Fall  I  neben  starker  Herabsetzung  des  Gehörs.  Störungen 
der  Pupillenreaction  wurden  in  den  \  ersten  Fällen  beobachtet, 
totale  Lichtstarre  nur  in  Fall  II  und  IV.  Die  Sehnenreflexe  waren 
im  Fall  VII  linkerseits,  im  Fall  IX  beiderseits  gesteigert;  Patellar- 
clonus  fand  sich  im  Fall  I.  Das  Vorkommen  von  Sensibilitäts- 
störuugen  wird  weder  bei  Monakow  noch  bei  Oppenheim  erwähnt, 
wir  finden  sie  in  den  Fällen  1,  VI  und  VII  verzeichnet.  Im  Fall  I 
waren  die  heftigen  Schmerzen  im  Arm,  Schulter  und  Nacken  die  Ver- 
anlassung dafür,  dass  sich  die  Kranke  an  das  Hos})ital  wandte. 

Im  Fall  VI  combinirten  sich  die  Schmerzen  mit  localer  Hyperä- 
sthesie und  bei  VII  endlich  war  die  Sensibilität  im  linken  Arm  herab- 
gesetzt.  Derartige  stabile  subjective  und  objective  Sensibilitätsstörungen 
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tragen  fast  den  Charakter  von  Herdsymptomen;  zu  den  letzteren 
müssen  wohl  auch  die  Aphasie  mit  Monoplegia  sup.  deztra  im  Fall  m 
und  die  corticalen  Krämpfe  (beginnend  im  linken  Arm)  mit  Hyp- 
ästhesie,  Hemiparese  und  linksseitiger  homonymer  Hemianopsie  ge- 
rechnet werden  (Fall  VH).  — 

Recht  unsicher  ist  die  Deutung  der  beobachteten  Störungen  und 
die  Klärung  ihrer  Beziehungen  zu  dem  Krankheitsprocess  in  den  Sinus. 
Das  Auftreten  motorischer  Reiz-  und  Ausfallssymptome  dürfen  wir 
wohl  am  ehesten  auf  die  Affection  des  Sinus  transversus  zurückf&hren^ 
da  die  Vena  cerebralis  lateralis  (Vena  fossae  Sylvii)  dorthin  ihren  Lauf 
nimmt  und  die  Stauungserscheinungen  sich  naturgemäss  in  ihrem 
Sammelgebiet,  der  motorischen  Region,  geltend  machen  müssen.  Die 
choreaartigen  Bewegungsstörungen  (cf  Fall  VIII)  lassen  sich  mög- 
licher Weise  auf  eine  Weitenrerbreitung  der  Stauungswirkungen  auch 
auf  die  basalen  Ganglien  (Nud.  lenticuL,  Thal,  opticus)  beziehen;  es 
war  ja  im  Fall  VIII  ausser  dem  Sinus  longit  et  transversus  d.  und  den 
Sinus  cayernosi  beiderseits  auch  der  Sinus  petroffus  sup.  obtnrirt.  Die  sen- 
siblen Störungen  beruhen  vielleicht  auf  Stauungen  im  Sammelgebiet  der 
Venae  cerebrales  superiores,  die  aus  dem  Parietalhim  stammen  und  in 
den  Sinus  longitud.  einmünden;  dass  auch  Stauungen  im  Gfebiet  der 
motorischen  Rindenzone  zu  sensiblen  Ausfiftlls-  oder  Reizerscheinungen 
führen  können,  machen  die  Ausfdhrungen  von  Monakow  (Gfehim- 
pathologie.  S.  387)  sehr  wahrscheinlich.  —  Dass  die  in  einigen  Fällen 
bei  der  Section  gefandenen  Blutaustritte  und  Erweichungsherde  im 
Gehirn  Localerscheinungen  bedingen  können,  darf  wohl  angenommen 
werden;  meist  handelt  es  sich  auch  um  blutige  Imbibition  der  Rinde 
und  der  Pia,  die  sich  durch  Diapedese  und  nachfolgende  Auslaugang 
des  Hämoglobins  erklären  Hesse.  Die  letzteren  Vorgänge  werden  intra 
yitam  kaum  merkliche  Erscheinungen  hervorrufen  können. 

Der  Verlauf  der  Sinusthrombose  braucht  nicht  so  acut  zu  sein, 
wie  Monakow  und  Oppenheim  ihn  schildern  (1 — 3  Wochen);  in 
unseren  Fällen  (IV  und  besonders  I)  erstreckte  sich  die  Krankheits- 
dauer über  weit  grössere  Zeiträume  (einige  Monate!). 

Aus  der  Schwierigkeit,  den  Symptomencomplex  der  uns  beschäf- 
tigenden Erkrankung  völlig  abzurunden,  lässt  sich  ohne  Weiteres  auf 
die  noch  grösseren  Schwierigkeiten  schliessen,  denen  wir  bei  Erörterung 
der  Differentialdiagnose  begegnen.  In  8  von  den  oben  geschil- 
derten 9  Fällen  wurde  entweder  keine  oder  aber  eine  falsche  Diagnose 
gestellt  Der  einzige,  richtig  aufgefasste  Fall  (VI)  Hess  eine  unrichtige 
Deutung  gar  nicht  zu.  Im  Fall  ü  lautet  die  klinische  Diagnose: 
Meningealblutung,  bei  IV  Meningitis.  Bei  unserer  Patientin  (I)  sc^en 
das   Vorhandensein   eines   Gehirntumors    zweifellos   festzustehen,    und 
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Reinhold  konnte  in  seinem  Fall  VIII  zu  keiner  anderen  Deutung 
des  Symptomeneomplexes  kommen,  als  zu  der  einer  Chorea  gravis 
(Bechterew).  In  den  übrigen  Fällen  ist  keine  klinische  Diagnose 
erwähnt 

Vergleichen  wir  den  von  uns  geschilderten  Symptomencomplex 
mit  anderen  besser  umgrenzten  Erkrankungen,  so  sehen  wir,  dass  der- 
selbe sich  dem  Bilde  einer  acuten  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute 
am  meisten  nähert.  So  erklärt  es  sich  auch,  dass  in  zweien  unserer 
Fälle  die  Aflfection  der  Meningen  fälschlicher  Weise  klinisch  diagno- 
sticirt  wurde.  Eine  Verwechselung  der  Sinusthrombose  mit  einer 
Meningitis  ist  jedenfalls  ein  mitunter  schwer  zu  meidender  Irrthum. 
Bei  beiden  Krankheiten  bildet  ein  plötzlicher  Beginn  der  Erkrankung 
die  Regel.  Das  hervortretendste  Symptom  ist  zunächst  in  beiden 
Fällen  der  heftige  Kopfschmerz;  die  anfangs  gering,  allmählich  oder 
rasch  bis  zum  Coma  sich  steigernde  Bewusstseinstrübung,  anfänglich 
vereinzelte,  später  allgemeine  Zuckungen,  tonische  und  klonische  Krämpfe, 
Lähmungserscheinungen,  endlich  Erbrechen,  Schwindel,  Pupillenstö- 
rungen, alle  diese  Symptome  sind  beiden  Erkrankungen  gemeinsam. 
Andererseits  lassen  sich  aber  auch  Unterscheidungsmomente  aufstellen.  — 
Bei  der  Meningitis  haben  wir  es  fast  stets  mit  Temperatur-  und  Puls- 
abnormitäten  zu  thun,  selten  fehlt  die  Genickstarre,  das  typische  Sym- 
ptom der  Entzündung  der  Hirnhäute;  meist  findet  sich  eine  ausge- 
sprochene Haut-  und  Muskelhyperästhesie,  endlich  sind  die  Augen- 
muskelstörungen hier  ein  häufiges  Symptom.  Die  Sinusthrombose  geht 
nur  selten  und  auch  dann  nur  mit  sporadischen  Temperatursteigerungen 
einher,  der  Puls  ist  meist  unverändert;  nur  ausnahmsweise  stellt  sich 
Genickstarre  ein,  allgemeine  Hyperästhesie  wurde  bisher  nicht  be- 
obachtet, ebensowenig  in  den  Muskeln  ^vie  in  der  Haut  Die  lo- 
calen  Stauungserscheinungen  (Füllung  der  Gesichtsvenen,  Nasen- 
bluten) sind  bei  Thrombose  mitunter  ausgesprochen,  fehlen  bei  Me- 
ningitis stets.  Von  vorhandenen  Grundkrankheiten  würden  lange 
bestehende  Kachexien,  Chlorose  und  Anämie  für  Thrombose  sprechen, 
Tuberculose  wohl  eher  für  Basilarmeningitis.  Ueber  die  diagnostische 
Bedeutung  der  Stauungspapille  ist  nichts  Sicheres  zu  sagen,  bei  Me- 
ningitis kommt  sie  selten  vor,  bei  der  Sinusthrombose  wurde  sie  schon 
einige  Mal  beobachtet 

Localisirte  Sensibilitätsstörungen  (Schmerzen,  Hyperä- 
sthesien, Anästhesien)  sind  wohl  bei  Thrombose,  nicht  aber  bei  Me- 
ningitis beschrieben  worden. 

Als  zweite  Fehldiagnose  finden  wir  in  unserem  Falll  Tumor  cere- 
bri  verzeichnet  Leider  hat  uns  die  Section  und  .auch  die  spätere 
Durcharbeitung  der  betreffenden  Krankheitsgeschichte  nur  wenig  Hand- 
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liaben  zur  kfinftigen  Vermeidung  eines  solchen  Inthums  bieten  können. 
Die  allmähliche  Entwicklung  der  Erkrankung,  die  Steigerung  der 
an&nglich  nur  angedeuteten  allgemeinen  Himdruckerscheinungen  können 
ebensowohl  auf  das  Wachsthum  einer  intercraniellen  Neubildung  als 
auf  die  allmähliche  Thrombosirung  der  Sinus  zurückgeführt  werden. 
Die  vorhandenen  Localsymptome  (Genickstarre,  heftige  ausstrahlende 
Schmerzen  vom  Hinterhaupt  in  den  einen  oder  beide  Arme)  bezogen 
wir  auf  das  Hineinwuchem  der  Geschwulst  in  die  hintere  Schädel- 
grube und  den  Wirbelkanal.  Zur  Unterscheidung  zwischen  Tumor 
cerebri  und  Sinusthrombose  wird  sich  gewöhnlich  wohl  die  langsame, 
allmähliche  Entwicklung  beim  Tumor  im  Gegensatz  zu  dem  meist 
plötzlichen  Einsetzen  der  Thrombose  verwerthen  lassen.  Deutliche 
Herdsymptome,  femer  Augenmuskelstörungen,  Nystagmus  und  Läh- 
mungen, Pulsverlangsamung,  Tumoren  anderer  Eörpergegenden  würden 
ftr  Himgeschwulst  sprechen;  für  Thrombose  schwere  langdauemde 
E^chexien,  Anämie  und  Chlorose. 

Störungen  des  arteriellen  Kreislaufs  können  sicher  zu 
Verwechselung  mit  Sinuserkrankung  Veranlassung  geben.  Die  grosse 
Mehrzahl  solcher  Krankheitsfalle  wird  sich  durch  das  „apoplectifonne* 
Einsetzen,  den  sofort  erreichten  Höhepunkt  und  die  eventuell  darauf 
folgende  Besserung  charakterisiren.  Die  Frage,  ob  es  sich  um  Urämie 
handelt,  wird  durch  die  Anamnese  und  die  Harn-  resp.  Sediment- 
untersuchung  wohl  meist  zu  entscheiden  sein. 

Von  anderen  Erkrankungen,  die  zur  Verwechselung  Anlass  bieten 
könnten,  nennen  wir  noch  die  Encephalitis  und  den  Hirnabscess; 
der  letztere  hat  nahe  Beziehungen  zur  secundären  oder  otitischen  Form 
der  Sinusthrombose.  Gelingt  uns  der  Nachweis  einer  infectiösen 
Aetiologie,  so  wird  die  Diagnose  sehr  erleichtert;  ist  dieses  aber  nicht 
der  Fall,  so  mag  die  Unterscheidung  von  Hirnabscess  und  Sinusthrom- 
bose wohl  sehr  schwierig  sein.  Die  Poliencephalitis  super,  hae- 
morrhagica  (W ernicke)  ist  wohl  genügend  durch  ihre  Aetiologie 
(Alkoholismus  chronicus)  und  die  Ophthalmoplegie  gekennzeichnet  Die 
acute  hämorrhagische  Encephalitis  scheint  manchmal  den  Cha- 
rakter einer  Infectionskrankheit  zu  haben,  auch  findet  sich  meist 
Temperatursteigerung.  Oppenheim  und  Siemerling  haben  einen 
Fall  beschrieben,  wo  bei  der  Section  Encephalitis  complicirt  durch 
Sinusthrombose  (Sinus  logitud.  et  transversi)  vorgefunden  wurde. 

Von  anderen  Erkrankungen  kann  z.  B.  die  Hysterie  diagnostische 
Schwierigkeiten  bereiten,  doch  werden  wohl  meist  die  Stigmata  der 
Neurose  bei  genauer  Untersuchung  aufzufinden  sein.  Hartnäckige, 
heftige  Kopfschmerzen  bei  jungen  anämischen  resp.  chloro- 
tischen   Mädchen  werden   den   Verdacht   auf  thrombotische 
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Processe  wachrufen  können.  Veränderungen  am  Augen- 
hintergrande,  welche  einer  Stauung  im  Gebiete  der  Vena 
centralis  retinae  oder  höher  hinauf,  in  den  Sinus  cavernosi, 
entsprechen  könnten,  werden  unter  Umständen  die  Dia- 
gnose einer  Sinusthrombose  ermöglichen. 

Unsere  Erörterungen  genügen  wohl,  um  die  Schwierigkeit  der 
Diagnose  „Bttmsinusthrombose"  hinlänglich  zu  beweisen.  Treten  in 
einem  Fall  von  lang  bestehender  Kachexie,  Anämie  oder 
Chlorose  plötzlich  heftige  Kopfschmerzen  und  anderweitige 
Hirnsymptome  auf,  so  sollte  an  eine  Thrombose  der  Hirn- 
sinus gedacht  werden.  Finden  sich  dazu  locale  Stauungs- 
symptome, beschränkte  Sensibilitätsstörungen,  Bewegungs- 
anomalien (Zuckungen,  Convulsionen  oder  Jactation  resp.  Chorea) 
ohne  Temperatur-  resp.  Pulsveränderung,  so  ist  das  Bestehen 
einer  Sinusthrombose  wahrscheinlich. 

So  wichtig  uns  das  Kapitel  der  Therapie  zu  sein  scheint,  müssen 
wir  uns  leider  doch  nur  mit  einigen  Worten  darüber  begnügen.  Das 
zu  erstrebende  Ziel  ist  „chirurgische  Hilfe  auf  Grund  exacter  klinischer 
Diagnose".  In  wie  weit  auch  der  chirurgische  Eingriff  von  definitivem 
Nutzen  sein  kann,  lassen  wir  dahingestellt;  die  der  Thrombose  zu  Grunde 
liegende  Gefasswandalteration  lässt  die  Aussichten  auf  einen  bleiben- 
den Erfolg  leider  gering  erscheinen. 

Sonst  stehen  uns  nur  allgemeine  Erörterungen  zu  Gebote:  man 
berücksichtige  die  Grundkrankheit,  suche  bei  bestehender  Anämie, 
Chlorose  oder  allgemeinem  Kräfteverfall  durch  Roborantien  und  Exci- 
tantien  die  Herzthätigkeit  zu  heben  und  den  Kräftezustand  zu  verbessern. 

Zum  Schluss  möchten  wir  darauf  hinweisen,  dass  die  Casuistik 
unserer  Erkrankung  noch  recht  arm  ist,  weitere  Beiträge  wären  sehr 
wünschenswerth.  Um  die  Beziehungen  der  Thrombose  zu  den  Ver- 
änderungen des  Sinusendothels  zu  beurtheilen,  sollten  bei  gebotener 
Gelegenheit  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  nicht  versäumt 
werden. 

Für  die  liebenswürdige  Ueberlassung  der  Krankengeschichte  und 
fiir  die  freundliche  Unterstützung  bei  dieser  Arbeit  spreche  ich 
meinem  Chef,  Herrn  Privatdocenten  Dr.  Rybalkin,  meinen  besten 
Dank  aus. 


(Aus  dem  Montefiore-Home  und  dem  pathologischen  Institut  der  New- 
Yorker  Staatshospitäler.) 
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Gorticale  mid  snbeorticale  motorische  Aphasie  und  deren 
VerhÜtniss  zur  Dysarthrie.*) 

Von 

Dr.  Josef  Fränkel,  und    Dr.  B.  Oiiiif  (Onnfirowiez^ 

Ant  am  Monteflore-Home,  Nearolog  des  PriTatdooeat  fttr  NervftnkrMikhgJten  an 

City-HotpitalB,  PilTatdooent  fILr  Nerven-  der  New-Torker  Poliklinik,  Chef  der  patlio- 

krankhelten  an  der  Universit&t  ComeU.  logischen  Abtheilnng  am  pathologtoehen 

Inatitat  der  Mew-Torker  Staatakrasken- 

h&naer,    Adjnnot-Neorolog  fOr  daa  St 

Katharinen-Hoapital. 

Schon  1865  hatte  Trousseau^^)  zwei  Typen  motorischer  Aphasie 
oder  Aphemie  erkannt  Bei  dem  einen  dieser  Typen  war  die  Psyche 
mitergriffen,  die  Patienten  waren  intellectaell  beträchtlich  unter  dem 
Durchschnittsniveau  und  besonders  gegen  ihren  früheren  Zustand  ver- 
ändert. Diese  Kranken  waren  auch  ausser  Stande  zu  lesen  oder  Ge- 
schriebenes oder  Gedrucktes  zu  verstehen.  Sie  konnten  ihre  Gedanken 
nicht  schriftlich  und  gewöhnlich  auch  nicht  durch  Geberden  ausdrficken. 

Beim  anderen  Typus  fand  Trousseau  die  Intelligenz  ungestört, 
das  Gedächtniss  war  gut,  und  der  Patient  konnte  leicht  schreiben  und 
seine  Gedanken  richtig  schriftlich  ausdrücken. 

Im  Jahre  1874  unterschied  Wernicke^^)  zwei  Typen  motorischer 
Aphasie,  welche  er  in  einem  späteren  Aufsätze  ^^)  in  Anlehnung  an 
Lichtheim ^)  corticale  und  subcorticale  motorische  Aphasie  benannte 
und  welche  den  beiden  von  Trousseau  beschriebenen  Typen  zu  entspre- 
chen scheinen.  Als  corticale  motorische  Aphasie  bezeichnete  Wernicke 
die  Form,  welche  mit  Broca's  Aphemie  oder  dem  Spraohverlust  zu- 
sammenfiel, der  durch  Zerstörung  des  am  Fusse  der  dritten  Stirn- 
Windung,  gewöhnlich  der  linken,  gelegenen  Broca'schen  Centrams 
hervoi^erufen  wird,  unter  subcorticaler  motorischer  Aphasie  verstand 
Wernicke  denjenigen  Verlust  des  Sprachvermögens,  welcher  bei  Un- 
versehrtheit des  Broca'schen  Centrums  durch  Zerstörung  der  daraus 


*)  Nach  einem  yor  der  Neurologischen  Section  der  New- Yorker  Academy 
of  Mediane  gehaltenen  Vortrage.    November  1898. 
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entspringenden  centrifugalen  Leitung,  d.  h.  der  sogenannten  Sprach- 
bahn, erzeugt  wird. 

Obwohl  diese  Eintheilung  der  motorischen  Aphasie  in  eine  corti- 
cale und  subcorticale  Form*)  beinahe  allgemein  acceptirt  worden  ist, 
variirt  die  Charakterisirung  dieser  Formen  von  den  jeweiligen  Autoren 
doch  ganz  bedeutend 

Zur  Illustration  dieser  Aussage  mag  die  Thatsat^he  dienen,  dass 
nach  Wernicke^'),  Lichtheim^),  Dejerine^,  Mirallie^)  und 
Anderen  corticale  motorische  Aphasie  immer  Agraphie  yerursache^ 
während  Charcot^),  Pitres^^)  etc.  unter  Annahme  eines  speciellen, 
fast  ganz  unabhängig  vom  Broca 'sehen  Felde  functionirenden  Schreib- 
centrums den  Schluss  ziehen,  dass  Agraphie  bei  corticaler  motorischer 
Aphasie  vollkommen  fehlen  könne. 

Kurz,  die  differentiell-diagnostische  Bedeutung,  welche  Dejerine^), 
Mirallie^),  Lichtheim^)  und  Wernicke*')  dem  Vorhandensein  (bei 
der  corticalen  Form)  oder  Fehlen  (beim  subcorticalen  Typus)  von 
Agraphie  bei  motorischer  Aphasie  beilegen,  wird  von  Charcot^), 
Pitres^^)  und  deren  Anhängern  durchaus  abgesprochen. 

Aehnlich  verhält  es  sich  mit  dem  Verständniss  für  Geschriebenes 
und  Gedrucktes,  das,  nach  Wernicke^'),  Dejerine^)  und  Anderen 
bei  corticaler  motorischer  Aphasie  fehlen,  bei  der  subcorticalen  Form 
vorhanden  sein  soll,  während  andere  Forscher,  besonders  Lichtheim ^), 
der  Ansicht  sind,  dass  das  Vermögen,  Geschriebenes  oder  Gedrucktes 
zu  verstehen,  bei  beiden  Formen  unversehrt  bleibt 

Ein  anderer  Punkt,  auf  den  man  differentiell-diagnostisch  grosses 
Gewicht  gelegt  hat,  ist  das  Erhaltenbleiben  oder  Verlorengehen  des 
Wortbegriffes  oder  der  innem  Sprache.  Man  sagt,  dass  bei  Zerstörung 
des  Broca'schen  Rindenbezirkes  der  Wortbegriff  mit  zerstört  werde, 
dass  demnach  die  derart  betroffenen  Kranken  nicht  nur  unfähig  sein 
sollen,  die  Worte  zu  äussern,  sondern  auch  sie  innerlich  wachzurufen. 
Wenn  es  sich  hingegen  um  die  subcorticale  motorische  Aphasie  handelte, 
das  Broca'sche  Centrum  also  intact  und  nur  die  daraus  ausstrahlende 
Sprachbahn  afficirt  war,  sollte  der  Wortbegriff  unversehrt  bleiben  und 
der  Patient  im  Stande  sein,  die  Worte  innerlich  sich  zu  vergegen- 
wärtigen trotz  der  Unmöglichkeit,  sie  sprachlich  zu  äussern. 

Vom  theoretischen  Standpunkte  betrachtet,  sollte  das  soeben  be- 
sprochene Unterscheidungsmerkmal  recht  verlässlich  sein,  vorausgesetzt, 
dass  die  zum  Nachweis  des  Vorhandenseins  oder  Fehlens  des  Wortbe- 
griffes benützten  Methoden  leicht  und  bei  allen  Patienten  verwendbar 


*)  Die  transcorticale   motorische  Aphasie  von  Wem  icke  fallt  ausserhalb 
des  Bahmens  unserer  Besprechung. 
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wären.  Es  scheint  indessen,  dass  die  bisher  empfohlenen  Procedoren 
dem  Zwecke  nicht  genügend  entsprechen,  da  sie  nicht  in  allen  Fällen 
und  nicht  mit  der  gleichen  Sicherheit  und  Yerlässlichkeit  angewandt 
werden  können. 

Schon  1872  hatte  Proust  i*)  auf  die  Erhaltung  des  WortbegrifTes 
in  gewissen  Fällen  motorischer  Aphasie  aufinerksam  gemacht.  Er  be- 
schrieb den  Fall  eines  Aphasischen,  der  im  Stande  war,  die  Zahl  der 
Buchstaben  eines  Wortes  anzugeben,  obwohl  er  unfähig  war,  das  Wort 
zu  sprechen.  Lichtheim ^)  gebührt  aber  das  Verdienst,  diese  Thatr 
sache  zuerst  in  systematischer  Weise  fdr  die  klinische  Unterscheidung 
von  Aphasieformen  verwandt  zu  haben.  Um  zu  bestimmen,  ob  in 
einem  gegebenen  Falle  von  motorischer  Aphasie  die  innere  Sprache 
intact  war  oder  nicht,  benützte  er  folgende  Prüfungsmethode. 

Er  Hess  sich  vom  Patienten  so  vielmal  die  Hand  drücken,  als 
der  Silbenzahl  des  einen  vorgehaltenen  Gegenstand  bezeichnenden 
Wortes  entsprach.  War  der  Kranke  fähig,  dies  zu  thun,  so  bewies 
dies  die  Unversehrtheit  seiner  innem  Sprache  und  folglich  auch  des 
Broca'schen  Centrums.  Fiel  das  Resultat  der  Prüfung  hingegen 
negativ  aus,  so  war  zu  schliessen,  dass  die  innere  Sprache  zerstört  sei, 
und  wenn  der  Fall  eine  motorische  Aphasie  betraf,  bedeutete  dies  zu- 
gleich, dass  jener  Verlust  der  innem  Sprache  durch  Läsion  des 
Broca'schen  Centrums  verursacht  war.  Dejerine^)  modificirte  Licht- 
heim's  Verfahren  insofern,  als  er  die  Fähigkeit,  die  Silbenzahl  eines 
Wortes  durch  die  entsprechende  Anzahl  von  Inspirationen  anzudeuten,  ab 
Kriterium  wählte.  Bei  subcorticaler  motorischer  Aphasie  sollte  diese 
Fähigkeit  erhalten,  bei  corticaler  motorischer  Aphasie  gestört  sein. 
Es  ist  leicht  ersichtlich,  dass  sowohl  die  Lichtheim'sche  als  die 
Dej  er  ine 'sehe  Prüfungsmethode,  obgleich  bei  gebildeten  Patienten 
sehr  befriedigend,  bei  Analphabeten  nicht  angebracht  werden  kann; 
denn  die  Fähigkeit,  ein  Wort  in  Silben  zu  zerlegen,  erfordert  einen 
gewissen  Bildungsgrad,  den  gewöhnlich  nur  solche  Leute  besitzen, 
welche  lesen  und  schreiben  gelernt  haben.  Folglich  sind  bei  Anal- 
phabeten nicht  nur  Prüfungen  der  Lese-  und  Schreibfahigkeit,  sondern 
auch  jene  Prüfungen  unanwendbar,  welche  das  Vermögen  oder  Un- 
vermögen, die  Silbenzahl  eines  Wortes  anzugeben,  entscheiden  sollen. 
Kurzum,  alle  die  Prüfungsmethoden,  welche  man  bisher  zur  Unter- 
scheidung corticaler  von  subcorticaler  motorischer  Aphasie  empfohlen 
hat,  sind  bei  solchen  Kranken  unausführbar. 

Es  traf  sich  nun  gerade  so,  dass  unter  den  an  motorischer  Aphasie 
leidenden,  von  uns  beobachteten  Patienten  einige  entweder  voUkonunene 
Analphabeten  waren  oder  nur  sehr  mangelhafte  Lese-  und  Schreib- 
kenninisse  besassen;  es   fehlte   ihnen  entschieden  der  zur  Zerlegung 
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eines  Wortes  in  Silben  erforderliche  Bildungsgrad,  Wir  empfanden 
daher  das  Bedürfniss,  die  Symptomatologie  der  zwei  in  Rede  stehen- 
den Aphasieformen  zu  erweitern,  um  deren  Unterscheidung  zu  er- 
leichtem und  sicherer  zu  stellen.  Zur  Erzielung  dieses  Zweckes  bedienten 
wir  uns  folgenden  üntersuchungsplanes: 

1.  Klinische  Untersuchung  von  fünf  Fällen  motorischer  Aphasie 
mit  einer  Autopsie.  Hier  bemühten  wir  uns,  nichts  zu  vernachlässigen, 
was  nur  irgendwie  zur  Stellung  der  Localdiagnose  beitragen  konnte. 
Folglich  wurden  alle  psychischen  und  hemiplegischen  Erscheinungen, 
inclusive  Sensibilitäts-  und  vasomotorische  Störungen  etc.,  eingehend 
berücksichtigt. 

2.  Klinische  Untersuchung  zweier  FäUe  von  Dysarthrie  mit  einer 
Autopsie. 

3.  Klinische  Analyse  von  104  aus  der  Literatur  gesammelten 
Autopsiefällen  motorischer  Aphasie.  Diese  Analyse  bemühten  wir  uns 
ebenfalls  sehr  gründlich  zu  machen,  wie  aus  der  benützten  Tabelle 
ersehen  werden  kann. 

4.  Analyse  der  anatomischen  Befunde  in  diesen  104  Fällen. 

5.  Ersinnung  weiterer  Prüfungsmethoden  zum  Nachweis  der 
Störung  oder  Intactheit  der  innern  Sprache  mit  specieller  Anwendung 
auf  Analphabeten. 

Beim  Suchen  nach  einer  allgemein  anwendbaren,  unter  5  erwähnten 
Prüfungsmethode  liessen  wir  uns  durch  folgendes  Raisonnement  leiten: 
Während  Denken  ohne  Worte  offenbar  bei  Thieren  stattfindet,  ist  es 
beim  Menschen  sehr  unwahrscheinlich,  wo,  von  früher  Kindheit  an, 
Gedanken  mit  Wortbildern  in  fast  untrennbarer  Weise  verknüpft  sind. 
Jedenfalls  giebt  es  Gedanken,  die  ohne  Mithilfe  von  Wortblildern  ganz 
unmöglich  sind.  Das  Broca*sche  Centrum  ist  zugestandenermassen 
die  Aufbewahrungsstätte  psychomotorischer  Worterinnerungsbilder  und 
eine  Läsion  besagter  Rindengegend  vernichtet  durch  Zerstörung  dieser 
Bilder  nicht  nur  das  articulatorische  Sprachvermögen,  sondern  sie 
vereitelt  zugleich  jeden  psychischen  Process,  dessen  Ablauf  von  der 
Existenz  dieser  Bilder  abhängig  ist.  Betrifft  hingegen  die  Läsion  nur 
die  vom  Broca'schen  Centrum  ausgehende  centrifugale  Leitungsbahn, 
so  wird  sie  nur  die  Umsetzung  der  psychomotorischen  Wortbilder  in 
articulirte  Sprache  beeinträchtigen;  die  Wortbilder  selbst  werden  da- 
f^egen  unverletzt  bleiben,  und  ihr  Vorhandensein  wird  sich  vermittelst 
anderer  Kundgebungen  nachweisen  lassen.  In  dieser  Beziehung  fanden 
wir  das  folgende  Untersuchungsverfahren  zweckdienlich  und  fühlen 
uns  berechtigt,  dasselbe  zu  weiteren  Versuchen  zu  empfehlen,  da 
in  einem  unserer  Fälle  die  darauf  basirte  Difl'erentialdiagnose  durch 
die  Autopsie  bestätigt  wurde. 
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Das  Verfahren  besteht  darin,  herauszufinden,  ob  der  Patient  im 
Stande  ist,  sprachlich,  d.  \l  mittelst  innerer  Sprache,  zu  zahlen. 
Dies  lässt  sich  auf  mannig&ltige  Weise  bewerkstelligen;  so  z.  B^  wenn 
man  die  Patienten  bei  yerschiedenen  Spielen:  Billard,  Karten  etc^,  die 
Punkte  zahlen  lässt,  aber  derart,  dass  visuelle  Zahlbilder  Ton  der  Mit- 
hilfe ausgeschlossen  sind.  Im  Allgemeinen  ziehen  wir  die  von  uns  be- 
nützte PrQfangsmethode  wegen  ihrer  allgemeineren  Verwendbarkeit 
Yor;  denn  sie  setzt  keine  geistigen  oder  technischen  Leistungen  specieller 
Art  voraus:  wir  geben  dem  Kranken  ein  Packet  weisser,  gleich  grosser 
Karten  in  die  Hand  und  lassen  ihn  zum  Beispiel  jede  f&nfte  (oder 
sechste  oder  siebente  etc.)  Karte  bei  Seite  legen,  die  vier  ersten  Karten 
di^egen  jeweilen  dem  Packet  von  unten  wieder  beigeben;  auf  diese 
Art  wird  der  Patient  gezwungen,  vermittelst  innerer  Sprache  zu  zahlen. 

Diese  Prfifangsmethode  kann  auch  folgender  Weise  modificirt 
werden:  Der  Untersuchende  nimmt  das  Packet  Karten  in  die  eigene 
Hand  und  zählt,  naturlich  ohne  die  Stimme  zu  gebrauchen,  einfach 
die  Karten,  indem  er  eine  nach  der  anderen  von  oben  wegnimmt  und 
sie  nebenan  wieder  aufschichtet  Den  Patienten  lässt  man  die  Be- 
wegungen des  Untersuchenden  verfolgen  und  die  weggel^^n  Karten 
mitzählen.  Man  hört  dann  plötzlich  auf  und  lässt  den  Kranken  auf 
irgend  eine  Weise,  sei  es  vermittelst  der  Finger  oder  durch  Schrift  eto, 
die  Zahl  angeben,  bei  der  man  stehen  geblieben  ist  Bei  beiden  dieser 
Anwendangsweisen  der  Methode  muss  man  sich  allerdings  g^en  Kunst- 
griffe seitens  des  Patienten  zu  schützen  wissen. 

Wir  möchten  beiläufig  erwähnen,  dass  wir  obige  Prüfungsmethode 
in  ihrer  ursprünglichen  Form  (Weglegen  jeder  fünften  oder  sechsten 
etc.  Karte)  erfolgreich  in  einem  Fall  zur  Anwendung  brachten,  dessen 
Klassificirung  uns  die  grössten  Schwierigkeiten  bereitet  hatte.  Bei 
dieser  Patientin  wurde  die  corticale  Natur  der  Aphasie  dadurch  sehr 
wahrscheinlich,  dass  sie  den  besagten  Prüfungsbedingungen  nicht  in 
befriedigender  Weise  nachkommen  konnte.  Die  ersten  Male  war  sie 
überhaupt  ausser  Stande,  die  Karten  in  der  vorgeschriebenen  Weise 
wegzulegen.  Nachher  that  sie  es  ziemlich  gut;  doch  konnten  wir  uns 
des  Eindruckes  nicht  erwehren,  dass  sie  sich  dabei  eines  Kunstgriffes 
bediene.  Während  wir  so  schon  stark  den  Verdacht  hatten,  dass  es 
sich  um  eine  corticale  Form  handle,  wurde  das  Verhalten  der  Patientin 
beim  Zahlen  der  Punkte  im  Kartenspiel  „Sechsundsechzig"  ausschlag- 
gebend. Es  zeigte  sich  nämlich  deutlich,  dass  sie  nur  visuell  und  nicht 
sprachlich  zu  zählen  im  Stande  war,  ausser  mit  denjenigen  Zahlen, 
deren  sie  sich  auch  articulatorisch  bedienen  konnte.  Dies  bestimmte 
uns  schliesslich  definitiv  für  die  Diagnose  einer  corticalen  motorischen 
Aphasie,  welche   denn  auch  durch  die  Autopsie  bestätigt  wurde.    Es 
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fand  sich  ein  corticaler  Erweichungsherd,  welcher  das  Broca'sche 
Gentram  in  bedeutender  Ausdehnung  vernichte  hatte.'*')  Er  hatte 
nämlich  von  der  Binde  der  dritten  Stirn windung  Alles,  was  hinter  dem 
Ramus  anterior  horizontalis  fissurae  Sjlvii  gelegen  war,  mit  Ausnahme 
eines  circa  2  mm  breiten,  an  die  zweite  Stirnwindung  angrenzenden 
Streifens  zerstört.  Er  griff  auch  auf  die  basale  Fläche  der  dritten  Stim- 
windung  hinter  dem  Sulcus  cruciatus  über,  afficirte  hier  aber  mehr 
das  Marklager  als  die  Rinde. 

Wie  uns  bei  der  soeben  erwähnten  Patientin  die  oflFenbare  Un- 
möglichkeit des  Zählens  mittelst  innerer  Sprache  zur  Diagnose  einer 
corticalen  motorischen  Aphasie  verhalf,  gewannen  wir  hingegen  in 
einem  anderen  Falle**)  die  feste  üeberzeugung,  dass  es  sich  um  eine 
subcorticale  motorische  Aphasie  handle.  Hier  fielen  nämlich  alle  zur 
Prüfung  der  Intactheit  der  innem  Sprache  empfohlenen  Proceduren 
positiv  aus  und  die  Versuchsbedingungen  wurden  von  vornherein  mit 
einer  so  grossen  Promptheit  und  Sicherheit  erfüllt,  dass  Umgehung 
der  gestellten  Aufgabe  durch  Anwendung  von  Kunstgriffen  entschieden 
ausgeschlossen  werden  konnte. 

Wir  können  beim  Abschluss  dieser  Frage  nicht  umhin,  nochmals 
zu  betonen,  dass  die  vorgeschlagenen  Prüfungsmethoden  mit  Vorsicht 
und  Kritik  angewandt  werden  müssen,  wobei  folgende  Punkte  beson- 
ders zu  beachten  sind: 

1.  Man  muss  sich  vergewissem,  dass  der  Patient  die  verlangte 
Aufgabe  richtig  verstanden  hat 

2.  Man  darf  nicht  ausser  Augen  lassen,  das  der  Zweck  der  Methode 
ist,  sich  von  der  Intactheit  der  innem  Sprache  zu  überzeugen,  und 
dass  man  sich  deshalb  vergewissern  muss,  ob  der  Patient  die  Versuchs- 
bedingungen nicht  durch  Kunstgriffe  umgeht. 

3.  Man  thut  daher  wohl,  die  Prüfungsbedingungen  verschiedent- 
lieber  Weise  zu  modificiren,  bis  man  sich  von  der  richtigen  Aus- 
führung oder  Unmöglichkeit  der  Ausführung  fest  überzeugt  hat  Im 
Allgemeinen  läuft  man  viel  mehr  Gefahr,  die  innere  Sprache  irr- 
thümlicher  Weise  für  intact  zu  halten,  als  umgekehrt  sie  irrthümlicher 
Weise  für  gestört  anzusehen. 

Wir  wenden  uns  nun  zur  Eintheilung  der  anatomischen  Befunde  in 
den  104  aus  der  Literatur  gesammelten  Autopsiefällen  motorischer  Aphasie. 
Der  Anschaulichkeit   halber    trugen   wir  diese   Befunde  graphisch  ein 


*)  Der  ausführliche  Befund  dieses  Falles  some  die  Details,  deren  Auszug 
wir  in  dieser  Arbeit  liefern ,  wird  demnächst  in  den  Archives  of  Neurology  and 
Psychopathology  erscheinen. 

**)  Dieser  Fall  wird  auch  in  den  Archives  of  Neurology  and  Psychopathology 
veröffentlicht  werden. 
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und  bedienten  uns  hierzu  der  Schemata  Ton  Pitres^^)  und  von 
Kolisko  und  Redlich').  Die  Pitres'schen  Ebenen:  coupe  pediculo- 
frontale,  coupe  frontale,  coupe  parietale  und  coupe  pediculo-parietale, 
laufen  alle  parallel  mit  dem  Sulcus  Rolando  und  zugleich  parallel  mit 
der  Verticalaxe  des  Gehirns.  Die  coupe  pediculo-frontale  geht  durch 
den  Ansatz  der  drei  Stimwindungen  an  die  vordere  Centralwindung, 
die  coupe  frontale  durch  die  Längsaxe  der  vorderen  Gentralwindong, 
die  coupe  parietale  durch  die  Längsaxe  der  hinteren  Centralwindung 
und  die  coupe  pediculo-parietale  durch  den  Ansatz  des  oberen  und 
unteren  Scheitelläppchens  und  die  hintere  Centralwindung. 

Von  den  Eolisko  und  Bedlich'schen  Schemata  zum  Einzeichnen 
Ton  Gehimbefiinden  benützten  wir  nur  die  vier  Horizontalschnitte. 

Bei  der  Eintheilung  des  anatomischen  Materials  machten  wir 
folgende  drei  Hauptgruppen: 

1.  Bein  corticale  Läsionen. 

2.  Rein  subcorticale  Läsionen. 

3.  Corticale  Läsionen  combinirt  mit  subcorticalen. 

Diese  Hauptgruppen  wurden  wieder  folgendermassen  in  Unter- 
gruppen eingetheilt 

1.  Aus  den  rein  corticalen  Läsionen  machten  wir  ftnf  Untergruppen: 

a)  Auf  das  Broca'sche  Centrum  beschränkte  Läsionen. 

b)  Läsionen  des  Broca'schen  Centrum  plus  Läsionen  anderer 
Rindenbezirke  mit  Ausnahme  der  Insel. 

c)  Läsionen  der  Insel  allein. 

d)  Läsionen  der  Insel  und  anderer  Rindenbezirke. 

e)  Läsionen  irgend  welcher  Rindengegenden  ausser  des  Broca'schen 
Areals  und  der  InseL 

2.  Die  rein  subcorticalen  Läsionen  klassificirten  wir  nach  den 
Schnittebenen,  in  welchen  die  Läsionen  gefunden  wurden. 

3.  Die  Fälle  von  combinirt  corticalen  und  subcorticalen  Läsionen 
wurden  zuerst  abgetheilt  in  solche,  bei  denen  die  Insel  afficirt,  und  in 
andere,  bei  denen  die  Insel  intact  war.  Diejenigen,  bei  welchen  die 
Insel  afficirt  war,  wurden  in  drei  ünterrubriken  eingetheilt: 

a)  Fälle,  bei  denen  das  Broca'sche  Centrum  auch  ergrifPen  war. 

b)  Fälle  mit  Intactheit  des  Broca'schen  Areals,  aber  mit  Er- 
griffensein des  Marklagers  des  Fusses  der  dritten  Stimwindung. 

c)  FäUe  mit  Intactheit  sowohl  des  Broca'schen  Feldes  als  auch 
des  Marklagers  des  Fusses  der  dritten  Stimwindung. 

Diejenigen  Fälle  combinirter  subcorticaler  und  corticaler  Läsionen, 
bei  denen  die  Insel  unverletzt  war,  wurden  in  zwei  Untergruppen  getheilt: 

a)  Fälle  mit  Läsionen  des  Broca'schen  Centrums  oder  anderer 
Rindenregionen,  oder  beider. 
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b)  Fälle,  bei  denen  das  Broca'sche  Centrum  unversehrt  war. 

Bevor  wir  die  obige  Sammlung  von  Fällen  zur  Besprechung  zogen, 
fanden  wir  es  nöthig,  einige  kritische  Richtungslinien  festzustellen. 
Wir  waren  uns  dessen  bewusst,  dass  bei  der  Deutung  von  Himer- 
scheinungen  die  Möglichkeit  von  Fernwirkung  stets  im  Auge  behalten 
werden  muss;  daher  betrachteten  wir  nur  solche  Erscheinungen  als  Herd- 
symptome, welche  eine  gewisse  Zeitgrenze  überschritten  hatten,  und 
schieden  diejenigen  aus,  welche  diese  Bedingungen  nicht  erfüllten. 
Selbstverständlich  konnte  diese  Ausscheidung  nur  auf  Ausfalls-  oder 
Lähmungserscheinungen  Anwendung  finden,  nicht  aber,  wenn  eine  ge- 
gebene Function  ganz  unverändert  war.  Wenn  z.  B.  in  einem  Falle 
die  Aphasie  nur  drei  Tage  gedauert  hatte  und  während  dieser  Zeit 
von  Agraphie  begleitet  war,  wurde  ein  solcher  Fall  vollkonmien  aus- 
geschieden, da  diese  beiden  Symptome  Femwirkung  sein  konnten; 
wenn  dagegen  ein  Fall  von  Aphasie  von  dreitägiger  Dauer  Unversehrt- 
heit des  Schreibvermögens  darbot,  wurde  das  Erhaltensein  des  letzteren 
natürlich  bei  der  Besprechung  verwendet. 

Die  Zeitgrenze,  die  wir  wählten,  war  zwei  Monate,  ein  Zeitabschnitt, 
der  natürlich  etwas  willkürlich  ist,  aber  vielleicht  den  Vortheil  hat, 
nicht  zu  klein  zu  sein;  denn  wir  dachten,  dass  eine  zu  hohe  Zeitgrenze 
einwandsfreier  als  eine  zu  niedrige  sein  würde. 

Bei  Betrachtung  der  Fälle  der  ersten  Gruppe,  d.  h.  der  eine 
streng  begrenzte  Läsion  des  Broca'schen  Centrums  zeigenden  Fälle, 
waren  wir  überrascht  über  deren  geringe  Anzahl.  Es  waren  im  Ganzen 
nur  7  von  den  104.  Von  den  sieben  Fällen  konnten  drei  wegen  ihrer 
kurzen  Dauer  nicht  benutzt  werden;  von  den  übrigen  vier  zeigten 
zwei  bleibende  Aphasie,  während  bei  den  zwei  anderen  die  articulirte 
Sprache  fast  vollkommen  wieder  erlangt  wurde. 

Bei  Berücksichtigung  der  anderen  Fälle  unserer  CoUection  fanden 
wir  dagegen  doch  die  Bekräftigung  der  Ansicht,  dass  das  Broca'sche 
Centrum  für  das  Zustandekommen  articulirter  Sprache  von  fundamen- 
taler Bedeutung  ist.  Diese  Aussage  ist  berechtigt,  trotzdem  sich  in 
unserer  Casuistik  fünf  Fälle  fanden,  bei  denen  motorische  Aphasie 
ohne  Läsion  des  Broca'schen  Feldes  und  anscheinend  ohne  Schädigung 
von  subcorticalen  Bahnen,  woraus  sie  hätte  erklärt  werden  können, 
vorhanden  war.  Denn  diese  Fälle  können  strenger  Kritik  nicht  Stand 
halten  und  waren  allem  Anscheine  nach  entweder  sensorische  Aphasie- 
formen  oder  so  unklar  und  unbestimmt  beschrieben,  dass  eine  com- 
pUcirende  und  das  Vorhandensein  der  motorischen  Aphasie  erklärende 
subcorticale  Läsion  eben  doch  nicht  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden 
konnte,  oder  dass  ihre  Dauer  unterhalb  der  von  uns  festgesetzten  Zeit- 
grenze stand. 
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Bei  allen  anderen  Fällen  unserer  Gollection  bestand  mehr  oder 
minder  vollkommener  Verlust  des  Sprachvermogens,  aber  wir  haben 
nirgends  Angaben  gefunden,  die  darauf  hingedeutet  hätten,  dass  die 
noch  bleibenden  Worte  structurell  mangelhaft  oder  verstümmelt  waren. 
Es  scheint  daher,  dass  Läsionen  des  Broca'schen  Centrums  allein 
nicht  zu  dysarthrischen  Symptomen  ffthren. 

Hier  werden  Bemerkungen  über  das  Verhältniss  der  Aphasie  zur 
Dysarthrie  am  Platze  sein.  Wenn,  wie  angenommen  wurde,  die  moto- 
rische Sprachbahn  eine  ununterbrochene  directe  Verbindung  zwischen 
dem  Broca 'sehen  Centrum  und  den  die  „Sprachmuskeln"*)  versorgen- 
den bulbären  Nervenkernen  darstellen  würde,  so  hätten  wir  anzunehmen, 
dass,  solange  das  Broca'sche  Centrum  und  die  soeben  erwähnte 
Verbindungsbahn  intact  bleibe,  wir  nicht  nur  vollkommenes  Fehlen 
von  Aphasie,  sondern  auch  von  Dysarthrie  haben  sollten,  vorau^^esetst, 
dass  der  periphere  Apparat  von  den  Bulbärkemen  bis  zu  den  Articu- 
lationsmuskeln*)  unversehrt  wäre.  Doch  spricht  ein  von  uns  beobach- 
teter Fall  entschieden  gegen  die  soeben  citirte  Auffassung.  Die  Autopsie 
zeigte  hier  einen  die  Rinde  der  ganzen  hinteren  Centralwindong  von 
oben  bis  unten  einnehmenden  Erweichungsherd  der  linken  Hemisphäre; 
di^egen  waren  die  vordere  Central windung  und  das  Broca'scbe  Cen- 
trum vollkommen  intact  Klinisch  bot  der  Fall  eine  sehr  ausgesprochene 
Dysarthrie  mit  vorwiegender  Betheiligung  der  Zungenlaute,  aber  gar 
keine  dauernde  Aphasie  dar.  unserer  Ansicht  nach  kann  dies  nor 
durch  die  Annahme  erklärt  werden,  dass  am  Zustandekonunen  der 
articulirten  Sprache  nicht  nur  das  Broca'scbe  Centram,  sondern  auch 
jene  Centren,  welche  die  beim  Sprechen  verwendeten  Muskeln  in  der 
Grosshimrinde  repräsentiren,  betheiligt  sind.  Obwohl  hiermit  das  Vor» 
handensein  einer  directen  Verbindungsbahn  zwischen  dem  Broca'sohen 
Centrum  und  den  Bulbärkemen  der  „Sprachmuskeln''  nicht  notiiwen- 
diger  Weise  ausgeschlossen  ist,  hat  doch  die  Annahme  vollkommene 
Berechtigung,  dass  das  Broca'scbe  Centrum  durch  eine  wahrscheinlich 
directe  Associationsbahn  mit  den  am  Fusse  der  Centralwindongen 
gelegenen  corticalen  Centren  der  Sprachmuskeln  zusammenhängt  und 


*)  Beim  Sprechen  kommt  bekanntlich  eine  bedeutende  Anzahl  von  Hnskeln 
in  Action.  Es  betheiligen  sich  dabei  die  Mnskeln  des  Eehlkop&a»  des  Zungen- 
beins, der  Zunge,  der  Pharynx,  der  Lippen  und  theilweiae  auch  die  Käei^r- 
muskeln.  Die  Rindencentren  aller  dieser  Muskeln  liegen  im  untenten  TheQ 
der  Oentraiwindungen.  Der  Einfachheit  halber  wollen  wir  die  Gesammtheit  diaaer 
beim  Sprechen  verwendeten  Muskeln  als  Articulationsmuskeln  oder  Sprach - 
muskeln  bezeichnen  und  im  Einklang  damit  von  den  Rindencentren  und  den 
bulbären  Kernen  der  Sprachmuskeln  reden.  Einer  ähnlichen  Nomenclator  be- 
dient sich  Elder^),  der  von  einem  articnlo-motor  Centre  spricht 
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durch  Vermittlung  dieser  Centren  seinen  Einfluss  auf  die  Bulbärkeme 
der  Sprachmuskeln  ausübt. 

Einen  ganz  ähnlichen  Fall  hat  Elder^)  beschrieben  und  ganz 
ähnlich  gedeutet.  Einer  von  uns  hat  diesen  Fall  ausführlich  besprochen 
und  wir  brauchen  hier  nicht  mehr  darauf  einzugehen. 

Die  obigen  Betrachtungen  fahren  uns  zur  Besprechung  der  Frage, 
welche  Läsionen  erforderlich  sind,  um  das  von  Wernicke^'^)  sub- 
corticale motorische  Aphasie  und  von  Dejerine  Aphasie  motrice  pure^) 
genannte  Krankheitsbild  hervorzurufen. 

Vergegenwärtigt  man  sich  die  grosse  Anzahl  von  Associationsbahnen 
im  Gehirn,  so  wird  es  klar,  dass  eine  beträchtliche  Menge  klinisch- 
anatomischen Materials  erforderlich  ist,  um  festzustellen,  welche  und 
wie  wenige  Fasern  verletzt  sein  müssen,  um  das  besagte  Krankheits- 
bild hervorzurufen.  Es  wird  um  so  schwieriger,  die  anatomische  Basis 
dieses  theoretischen  Typus  von  Aphasie  zu  ergründen,  als  derselbe  von 
den  verschiedenen  Autoren  durchaus  nicht  gleichförmig  charakterisirt 
wird. 

Um  an  der  Hand  des  anatomischen  Materials  unserer  Casuistik 
herauszufinden,  welche  subcorticalen  Läsionen  für  das  Zustandebringen 
der  subcorticalen  motorischen  Aphasie  (W ernicke)  verantwortlich  zu 
machen  sind,  mussten  wir  folgende  3  theoretische  Möglichkeiten  in 
Erwägung  ziehen  und  kritisch  prüfen:  dass  nämlich  diese  Form  der 
Aphasie  hervorgerufen  sein  könnte 

1.  durch  Unterbrechung  einer  hypothetischen  Leitungsbahn  vom 
Broca'schen  Centrum  zu  den  Bulbärkernen  der  Sprachmuskeln; 

2.  durch  Unterbrechung  einer  Associationsbahn  zwischen  dem 
Broca'schen  Centrum  und  den  am  Fusse  der  Central  Windungen  ge- 
legenen Rindencentren  der  Sprach muskeln; 

3.  durch  Unterbrechung  einer  Bahn  zwischen  den  Rindencentren 
und  den  Bulbärkernen  der  Sprachmuskeln. 

Wir  haben  bereits  wichtige  Gründe  gegen  die  unter  1  angeführte 
Möglichkeit  vorgebracht.  Dazu  kommt  noch,  dass  nur  eine  sehr  geringe 
Anzahl  unserer  Fälle  Läsionen  der  innern  Kapsel  darbot.  Wenn 
also  die  subcorticale  motorische  Aphasie  durch  Unterbrechung  einer 
Bahn  zwischen  dem  Broca'schen  Centrum  und  den  Bulbärkernen  der 
Articulationsmuskeln  hervorgerufen  würde,  so  könnte  diese  Bahn  un- 
möglich durch  die  innere  Kapsel  gehen,  müsste  also  einen  ganz  un- 
gewöhnlichen Verlauf  nehmen.  Dasselbe  Raisonnement  lässt  auch  die 
unter  3  angefahrte  Möglichkeit  beinahe   mit  Sicherheit  ausschliessen. 

Andererseits  sprechen  die  anatomiscen  Thatsachen  unserer  Casuistik 
ganz  entschieden  zu  Gunsten  der  zweitenMöglichkeit,  dass  nämlich  Wer - 
nicke's  subcorticale  motorische  Aphasie  durch  Unterbrechung  einer 
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Associationsbahn  zwischen  dem  Broca'schen  Centrum  und  den  am 
Fusse  der  Centralwindung  gelegenen  Centren  der  Articulationsmuskeln 
zu  Stande  komme. 

Denn  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  waren  die  Läsionen 
so  gelegen,  dass  sie  diese  Associationsbahn  offenbar  treffen  mussten. 
Durch  Zusammenstellung  der  Befunde  kamen  wir  zum  Schluss,  dass 
entweder  das  Mark  des  Fusses  der  dritten  Stimwindung  oder  die  un- 
mittelbare Nachbarschaft  der  oberen  äusseren  E[ante  des  Linsenkems, 
d.  h.  die  zwischen  dem  oberen  Theil  dieses  Ganglions  und  der  Insel- 
rinde gelegene  weisse  Substanz  betroffen  sein  musste,  um  trotz  Intact- 
heit  des  Broca'schen  Centrums  motorische  Aphasie  hervorzurufen. 
Wir  sind  jedoch  nicht  berechtigt,  alle  Läsionen  des  Markes  des  Fusses 
der  dritten  Stimwindung  in  einen  Korb  zu  werfen  und  als  das  Substrat 
der  Wernicke'schen  subcorticalen  motorischen  Aphasie  anzusehen.  Es 
darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  theoretisch  die  corticale 
motorische  Aphasie  sich  von  der  subcorticalen  dadurch  unterscheidet, 
dass  bei  ersterer  das  Broca'sche  Centrum  und  somit  auch  alle  seine 
Verbindungen  zerstört  sind,  bei  letzterer  dagegen  nur  eine  aus  dem 
Broca'schen  Centrum  wegleitende  Bahn  betroffen  ist  Nun  hat  aber 
schon  Pitres^^  mit  B.echt  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  eine 
einigermassen  ausgedehnte  Läsion  des  Marklagers  des  Fusses  der  dritten 
Stimwindung  das  Broca'sche  Centrum  von  beinahe  allen,  wenn  nicht 
allen  seinen  associativen  Verbindungen  loslösen  müsse  und  dadurch 
beinahe  vollkommen  der  Zerstömng  des  Broca'schen  Centmms  gleich- 
komme. Allerdings  müssten  sich,  und  dies  ist  vielleicht  von  Pitres 
nicht  genügend  berücksichtigt  worden,  nach  dem  Gesetz  der  concen- 
trischen  Anordnung  der  Associationsfasem  die  in  der  Tiefe  des  Markes 
der  dritten  Stirnwindung  gelegenen  Läsionen  von  den  oberflächlicher, 
d.  h.  nahe  der  Himrinde  gelegenen  doch  wesentlich  unterscheiden. 

Eine  oberflächliche  Läsion  des  Markes  wurde  voraussichtlich  alle 
Associations-  und  Projectionsfasern  treffen;  eine  von  der  Rinde  der 
Windung  ziemlich  entfemte  könnte  dagegen  eventuell  einen  bedeuten- 
den Antheil  der  associativen  Verbindungen  des  Broca'schen  Centrums 
unversehrt  lassen.  Wenn  also  sowohl  oberflächlicher  als  tiefgel^ene 
Läsionen  des  Markes  des  Fusses  der  dritten  Stimwindung  motorische 
Aphasie  hervormfen,  wie  aus  unserer  Zusammenstellung  hervorgeht, 
so  können  jedoch,  wenn  wir  logisch  bleiben  wollen,  für  die  Erzeugung 
der  Wernicke'schen^')  subcorticalen  motorischen  Aphasie  nur  die 
ausschliesslich  in  der  Tiefe  gelegenen  Läsionen  des  Markes  dieses 
Windungsabschnittes  in  Betracht  kommen. 

Li  der  That  lag  in  dem  von  Dejerine^)  berichteten  Falle,  welcher 
klinisch  richtig  als  Wernicke's  subcorticale  motorische  Aphasie  er- 
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kannt  worden  war,  der  die  Aphasie  erzeugende  Herd  im  Mark  des 
Ftisses  der  dritten  Stimwindang,  aber  durch  1  cm  weisser  Substanz 
von  der  Binde  der  Windung  getrennt. 

Für  die  zweite  der  Markstellen,  deren  Läsion  motorische  Aphasie 
herbeiführt,  nämlich  die  Gegend  nach  aussen  (und  oben?)  von  der 
oberen  Kante  des  Linsenkems,  gelten  dieselben  Restrictionen.  Denn 
auch  hier  muss  eine  Läsion,  um  das  reine  Bild  der  Wernicke'schen 
sabcorticalen  motorischen  Aphasie  hervorzurufen,  so  klein  und  circum- 
script  sein,  dass  sie  nur  das  besagte,  das  Broca'sche  Centrum  mit  den 
Rindencentren  der  Sprachmuskeln  verbindende  Associationsbündel  trifft 
und  alle  anderen  Associationsbündel  verschont. 

Eine  derart  beschaffene  Läsion  scheint  kaum  denkbar  und  doch 
beschreibt  Edinger^)  einen  hierher  gehörigen  Fall,  der,  was  Klein- 
heit und  Circumscriptheit  der  Läsion  anbetrifft,  nichts  zu  wünschen 
übrig  lässL  Klinisch  bot  dieser  Patient  ausser  motorischer  Aphasie 
nur  Lahmungserscheinungen  seitens  der  Zunge  und  des  Pharynx,  sonst 
aber  keine  anderen  cerebralen  Symptome.  Der  nur  ein  Zwanzigpfennig- 
stflck  grosse  und  nicht  einmal  1  mm  hohe,  horizontal  gelegene  Herd  sass 
in  der  weissen  Substanz  zwischen  dem  Nudeufi  caudatus  und  dem  oberen 
Rand  der  Insel,  also  ziemlich  genau  in  der  Gegend,  die  wir  angegeben 
haben.  Leider  war  aber  die  Dauer  der  Aphasie  sehr  kurz,  da  sie  erst 
12  Tage  vor  dem  Tode  eintrat,  und  ausserdem  wurde  bei  diesem 
Kranken  auf  keinen  der  Punkte  geprüft,  welche  zur  näheren  Charak- 
ierisirung  seiner  Aphasieform  hätten  beitragen  können,  es  war  nichts 
über  das  Lesevermögen,  das  Schreib  vermögen,  die  Möglichkeit,  die 
Silbenanzahl  eines  Wortes  anzugeben,  überhaupt  nichts  über  die  innere 
Sprache  erwähnt.  Trotzdem  giebt  der  Fall  aber  wichtigen  Aufschluss 
über  die  Lage  der  Sprachbahn.  Nachdem  wir  nun  die  anatomischen 
Requisite  der  der  subcorticalen  motorischen  Aphasie  zu  Grunde  liegen- 
den Läsionen  besprochen  haben,  wenden  wir  uns  zur  Discussion  der 
ZOT  Unterscheidung  der  corticalen  von  der  subcorticalen  motorischen 
Aphasie  von  verschiedenen  Autoren  angegebenen  Merkmale.  Unsere 
Analyse  der  104  Fälle  ist  noch  nicht  zum  Abschluss  gekommen,  und 
wir  sind  daher  noch  nicht  in  der  Lage,  alle  Resultate  mitzutheilen. 
Folgendes  lässt  sich  aber  jetzt  schon  sagen: 

Die  soweit  gesammelten  Thatsachen  deuten  ziemlich  stark  auf 
Unabhängigkeit  des  Schreibvermögens  von  der  Function  des  Broca'schen 
Centrums  hin.  Das  Erhaltensein  oder  der  Verlust  der  Schreibfahigkeit 
können  also  offenbar  nicht  für  die  Unterscheidung  der  subcorticalen 
von  der  corticalen  motorischen  Aphasie  verwendet  werden. 

Bezüglich  des  Lesevermögens  muss  zunächst  erwähnt  werden,  dass 
häufig  die  Angaben  in  der  Literatur  Zweifel  darüber  Hessen,  ob  dieFähig- 

Dentaohe  Zeitaohr.  f.  Nenrenheilknnde.    XV.  Bd.  22 
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keit  laut  zu  lesen  oder  die  Fähigkeit  Gedrucktes  oder  Geschriebenes  zu 
verstehen,  gemeint  war.  Wo  die  Aphasie  absolut  war,  konnte  die 
Angabe:  „unfähig  zu  lesen",  natürlich  nur  in  einer  Weise  gedeutet 
werden;  anderenfalls  musste  man  aber  oft  die  Meinung  des  Autors  er- 
rathen.  Vorläufig  scheinen  unsere  Untersuchungen  darauf  hinzuweisen, 
dass  Erhalten-  oder  Verlorensein  des  Lesevermögens,  d.  h.  der  Fähig- 
keit, Geschriebenes  und  Gedrucktes  zu  verstehen,  keinen  entscheidenden 
Werth  für  die  Difi'erentialdiagnose  zwischen  den  uns  hier  beschäftigen- 
den Formen  der  motorischen  Aphasie  hat.  Doch  behalten  wir  uns 
eine  definitive  Entscheidung  dieses  Punktes  noch  vor,  da  unser  Material 
in  dieser  Richtung  noch  nicht  genügend  gesichtet  ist. 

Wir  haben  bereits  der  Ansicht  Ausdruck  gegeben,  dass  das  Ver- 
halten der  innern  Sprache  wahrscheinlich  das  richtigste  und  sicherste 
Unterscheidungsmerkmal  zwischen  der  corticalen  und  subcorticalen 
mortorischen  Aphasie  liefern  werde,  wobei  theoretisch  der  Verlust  der 
innern  Sprache  charakteristisch  für  die  corticale,  das  Erhaltensein 
derselben  dagegen  charakteristisch  für  die  subcorticale  Form  sein  sollte. 
In  unserer  Casnistik  finden  wir  aber  diesen  Punkt  nur  in  3  von  den 
104  Fällen  berücksichtigt,  nämlich  in  einem  Falle  von  Eisenlohr  und 
zwei  Fällen  von  Dejerine.  In  Eisenlohr's ^)  Fall  war  die  innere 
Sprache  verloren  gegangen  und  hier  bestand  eine  den  Fuss  der  dritten 
Stirnvvindung  befallene  corticale  Läsion  neben  einer  ausgedehnten  sub- 
corticalen. Die  zwei  Fälle  von  Dejerine,  bei  welchen  die  Hirnrinde 
der  Hemisphäre  unversehrt  gefunden  wurde  und  die  Dejerine  auch 
richtig  als  subcorticale  motorische  A])hasie  erkannt  hatte,  zeigten 
lutactheit  der  innern  S])rache.  Bezüglich  der  Prüfung  der  innern 
Sprache  möchten  wir  nochmals  auf  die  von  uns  vorgeschlagenen  Modi- 
ficationen  der  Prüfungsmethoden  liinweisen. 

Gelegentlich  ist  das  Verhalten  der  Geberden-  und  Zeichensprache 
zur  Unterscheidung  zwischen  corticaler  und  subcorticaler  motorischer 
Aphasie  herl)ei gezogen  worden.  Die  Geberden-  und  Zeichensprache 
sollte  bei  subcorticaler  motorischer  Aphasie  intact,  bei  corticaler  moto- 
rischer Aphasie  gestört  sein.  Unsere  Zusammenstellung  ergab  in  dieser 
Hinsicht  Folgendes: 

In  32,  von  allen  Fällen  wurde  der  Geberden-  und  Zeichensprache 
von  den  betrefteuden  Beobachtern  Aufmerksamkeit  geschenkt,  und 
dieselbe  wurde  in  sieben  Fällen  (4,  IG,  22,  40,  79,  95,  98)  gestgrt  ge- 
funden. , 

Unter  diesen  sieben  Fällen  war  die  Läsion  cortical  in  einem  Falle, 
subcortical  in  vierun  und  corticü-siiluiortical  in  zweien  (unter  cortical 
verstehen  wir  hier  natürlich  das  Broca'sche  Centrum  betreffend).  Bei- 
nahe alle  diese  Fälle  mit  gestörter  Geberden-  und  Zeichensprache  wiesen 


Corticale  und  subcorücale  motorische  Aphasie  etc.  325 

ausser  der  die  Aphasie  yerursachenden  Läsion  noch  ausgedehnte  Herde 
in  anderen  Theilen  des  Gehirns  auf.  Es  scheint  daher  rationeller,  die 
Störung  der  Geberden-  und  Zeichensprache  durch  diese  ausgedehnten 
Läsionen  anderer  Hirntheile  zu  erklären,  als  sie  der  die  Aphasie  ver- 
ursachenden Läsion  zuzuschreiben.  Anderenfalls  müssten  wir,  in  directem 
Widerspruch  mit  dem,  was  angegeben  wird,  annehmen,  dass  subcorticale 
motorische  Aphasie  eher  zu  Störung  der  Geberden-  und  Zeichensprache 
führt,  als  corticale  motorische  Aphasie.  Wir  glauben  aber,  dass  die 
zuerst  gegebene  Erklärung  richtiger  ist,  und  müssen  sagen,  dass  vor- 
läufig das  Resultat  unserer  Untersuchungen  keineswegs  der  Ansicht 
Stütze  verleiht,  dass  das  Verhalten  der  Geberden-  und  Zeichensprache 
diagnostisch  zur  Unterscheidung  zwischen  der  corticalen  und  subcorti- 
calen  Form  der  motorischen  Aphasie  beitragen  könne. 

Es  freut  uns,  auf  Grund  eines  ausgedehnten  klinischen  und  ana- 
tomischen Materials  hier  einige  Ansichten  zu  bestätigen,  welche  einer 
von  uns^^)  in  einem  vor  der  New -Yorker  Neurological  Society  ge- 
haltenen Vortrage  vertreten  hat.  Wir  verweisen  besonders  auf  die 
Auffassung  des  Broca'schen  Rindenfeldes  als  eines  höheren  coordina- 
torischen  Centrums,  in  welchem  manche  der  Functionen  oder  Inner- 
vationen der  am  Fusse  der  Centralwindungen  gelegenen  Rindencentren 
für  einen  bestimmten  Zweck,  nämlich  den  der  articulirten  Sprache, 
gruppirt  werden. 

Wir  schliessen  diesen  Vortrag  mit  dem  Ausdruck  der  Ansicht, 
dass  ein  weiterer  Fortschritt  in  unserer  Kenntniss  der  Aphasien  zumeist 
durch  das  Studium  der  Associationsbahnen  des  Gehirns  erlangt  werden 
wird.  In  dieser  Richtung  sind  die  nächsten  Errungenschaften  zu  er- 
warten. 
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XXIV. 

Aus  der  IL  medicinischen  Abtheilung  des  Neuen  Allgemeinen  Kranken- 
hauses Hamburg-Eppendorf  (Oberarzt  Dr.  Nonne). 

Zum  Kapitel  der  Ponsliämorrhagien. 

Ein  Beitrag  zur  Frage  nach  der  Existenz  von  Nothnagers 
Erampfcentrnm  in  der  Yarolsbrflcke  des  Menschen. 

Von 

Dr.  med.  Hans  Luce, 

Assistenzarzt. 
(xAIit  Tafel  IX.) 

Das  Auftreten  von  allgemeinen  epileptischen  Krämpfen  bei  Brücken- 
blutungen ist  eine  den  Klinikern  seit  Langem  geläufige  Thatsache. 
Allerdings  giebt  es  ja  kaum  eine  Provinz  im  Gross-  oder  Kleinhirn, 
von  deren  directer  oder  indirecter  Reizung  nicht  unter  Umständen, 
z.  B.  durch  eine  Blutung,  ein  epileptischer  Anfall  als  ausgelöst  zur 
Beobachtung  gekommen  wäre.  Die  relative  Häufigkeit,  mit  welcher 
dieses  Ereiguiss  gerade  bei  Ponshämorrhagieen  stattzufinden  pflegt, 
gewinnt  eine  besondere  Bedeutung,  wenn  man  dieselbe  in  dem  Rahmen 
der  durch  die  experimentelle  Forschung  auf  diesem  Gebiete  zu  Tage 
geförderten  Thatsächen  betrachtet.  Seitdem  Nothnagel),  durch  seine 
grundlegenden  und  bahnbrechenden  Arbeiten  an  Kaninchen,  in  der  Rauten- 
grube dieser  Thiere  ein  anatomisch  streng  abgrenzbares,  wie  er  meinte, 
reflectorisches  Krampfcentrum  nach<^e wiesen  hat,  hat  ein  Theil  der 
Autoren,  auf  die  eigenste  Initiative  des  Entdeckers  hin,  nicht  gezögert, 
die  Ergebnisse  dieser  experimcutellen  Arbeit  für  die  menschliche 
Pathologie  zur  Erklärung  der  klinischen  Symptome  bei  gewissen,  mit 
Krämpfen  einhergehenden  Formen  \on  Brückenblutuii<^en  und  zum 
Aufbau  einer  Theorie  der  genuinen  EpiIoi)sie  zu  versverthen. 

Ohne  mich  auf  eine  Discussiou  der  Resultate  der  thiert'xj)erimentellen 
Forschung  einzulassen,  indem  ich  den  Austrleich  uud  die  EiniguDg  der 
in  principiellen  Punkten  noch  vielfach  diveri^nreudcu  Ansichten  den 
hierzu  berufeneren  experimentellen  Physiologen  überlasse,  will  ich  hier 
nur  kurz  eingeschaltet  haben,  dass  von  namhafter  Seite  den  von  Noth- 
nagel erhobenen  experimentellen  Tliatsacheu  direct  widersprochen 
worden  ist. 
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So  resumirt  Binswanger^)  seine  eigenen  experimentellen  Er- 
fahrungen dahin,  dass  Durchschneidungen  der  Bracke,  ausser  fOr  die 
Nn.  III  und  IV^  die  stürmischsten  Reflezactionen  hervorrufen,  dass 
die  elektrische  Reizung  der  Schnittfläche  allgemeine  Erampfbewegungen 
bedingt,  wenn  die  Haubenregion  der  Brücke  gereizt  wird,  dass  diese 
Reflexcentren  der  Brücke  die  Bedeutung  einer  Sammelstation  der 
Niveaucentren  des  Rückenmarks  besitzen,  dass  sie  der  Vermittlaiig 
umfassender  associirter  Bewegungen  dienen,  dass  die  Form  dieses 
Krampfes  diejenige  der  tetanischen  Erregung  und  krampfhaften 
Steigerung  der  associirten  Muskelbewegungen  des  ganzen  Gliedes  ist, 
sowie  endlich,  dass  es  niemals  gelingt,  weder  durch  elektrische 
noch  mechanische  Reizung  von  der  Brücke  aus  wahre  epi- 
leptische Anfälle  auszulösen. 

Im  Gegensatz  hierzu  hatte  Nothnagel  bekanntlich  in  seiner  dies- 
bezüglichen Publication  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  die  Thiere 
nach  mechanischer  Reizung  mit  einer  starken  Nadel  entweder  ruhig 
blieben  oder  dass  Zwangsbewegangen  resultirten,  oder  dass  allgemeine 
epileptiforme  Convulsionen  von  V2-~3  Minuten  Dauer  ausbrachen,  und 
dass  diese  Convulsionen  weiterhin,  sei  es  spontan,  sei  es  auf  reflectori- 
schem  Wege,  z.  B.  durch  Schlag  auf  den  Tisch,  wieder  paroxysmal 
einsetzten. 

Neuerdings  hat  wiederum  Bechterew^)  durch  eigene  Experimente 
die  Thatsache  bestätigt,  dass  „bei  Kaninchen  durch  einen  Nadelstich 
in  die  Gegend  der  Yarolsbrücke  ein  wahrer  epileptischer  Anfall  aus- 
gelost wird,  und  dass  die  auf  diese  Weise  hervorgerufenen  Anfalle 
ihren  Erscheinungen  und  ihrem  Verlauf  nach  vollkommen  analog  den 
bei  denselben  Thieren  durch  die  Reizung  der  Hirnrinde  ausgelösten 
epileptischen  Anfallen  waren^  Auch  bei  Hunden  können  nach  diesen^ 
Autor  durch  elektrische  Reizung  der  Yarolsbrücke  wahre  epileptische 
Anfalle  hervorgerufen  werden. 

Dieser  kurze  Hinweis  auf  die  Ergebnisse  der  Thierexperimente 
mag  genügen;  ich  wollte  damit  nur  kurz  ihre  Bedeutung  für  mein 
Thema,  das  ausschliesslich  die  menschliche  Pathologie  berücksichtigen 
soll,  skizzirt  haben,  indem  das  Thierexperiment,  bei  dem  functionell 
analogen  Verhalten  phylogenetisch  gleichwerthiger  Himtheile  von 
Menschen  und  Wirbelthieren,  inmierhin  einen  gewissen  Analogieschluss 
auf  die  Pathogenese  der  klinischen  Symptomatologie  zulassen  wird. 

Es  war,  um  auf  mein  Thema  zurückzukommen,  schon  Noth- 
nagel's^)  Scharfblick  nicht  entgangen,  dass  auch  hier  eine  physio- 
logische Gesetzmässigkeit  bestehen  müsse,  warum  und  an  welche  be- 
sonderen Verhältnisse,  bezüglich  der  Ghrösse  und  des  Sitzes  einer 
Blutung  in  der  Brücke,  das  Auftreten  von  Convulsionen  bei   Pens- 
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hämorrhagien  gebunden  sei;  bei  der  Abfassung  seiner  klassischen 
Monographie  resumirt  er  seine  kritischen  Erwägungen  dahin,  dass  aus 
dem  zur  Zeit  ihm  vorliegenden  klinischen  Beobachtungsmaterial  irgend 
welche  Schlüsse  nach  dieser  Richtung  hin  sich  nicht  formuliren  liessen. 
Und  heutzutage,  wo  der  himanatomische  Aufbau  eine  bis  ins  Detail 
gehende  Gliederung  und  wenigstens  theil  weise  damit  auch  einefunctionelle 
Deutung  erfahren  hat,  ist  es  noch  mehr  als  früher,  wo  der  Rohbau 
erst  im  Werden  begriffen  war,  selbstverständlich,  dass  uns  da  mit  all- 
gemein gehaltenen  Sectionsprotokollen  nicht  gedient  sein  kann;  was 
sollen  uns  z.  B.  SectionsprotokoUe  mit  dem  kategorischen  Vermerk, 
wie  in  dem  Falle  GulTs^):  „Im  unteren  Drittel  des  Pons,  in  der  Mittel- 
linie, findet  sich  ein  8  g  schwerer  Blutklumpen.  In  der  Wand  des 
Herdes  sitzt  ein  geplatztes  korngrosses  Aneurysma."  Oder  was  nützt 
uns  die  Mittheilung  eines  einschlägigen  Befundes,  in  der  Form,  wie 
ihn  Naether^')  uns  überliefert  hat:  „Eröffnung  des  4.  Ventrikels. 
Derselbe  ist  durch  geronnenes  dunkelrothes  Blut  ausgedehnt.  Der 
Pons  steht  durch  Blutfetzen  damit  in  Verbindung.  Schnitt  durch  die 
Mitte  des  Pons:  4  mm  von  der  Basis  beginnend,  findet  sich  ein  die 
^Mittellinie  um  7  mm  überragender  Herd  von  dunkelrother  Farbe, 
brüchiger Consistenz,  ersetzt  sich  fort  in  eine  dunkelrothe  schmale  Zone, 
welche  nach  dem  Ventrikel  sich  wieder  erweitert.  Das  übrige  Ponsge- 
webe,  gelblich-sulzig  durchtränkt,  zeigt  ganz  vereinzelte  kleine  Blutungen.'^ 
Die  Zahl  derartig  stilisirter  casuistischer  Beobachtungen  und  Be- 
schreibungen liesse  sich  beliebig  vermehren,  wenn  Jemand  sich  nur 
der  Mühe  unterziehen  will,  die  diesbezügliche  Literatur  einer  kritischen 
Durchmusterung  zu  unterwerfen.  Ich  habe  mich  derselben  unterzogen 
und  die  gesammte  mir  zugängliche  Literatur  seit  dem  Jahre  1879,  in 
welchem  Nothnagel  das  derzeit  bekannte  hirnanatomische  Material 
in  so  ingeniöser,  analytisch-synthetischer  Form  in  seiner  bekannten 
Monographie  verarbeitet  hat,  in  diesem  streng  kritischen  Sinn,  wie  es 
für  die  uns  hier  interessirende  Frage  kategorisches  Erforderniss  sein 
muss,  nach  Möglichkeit  zusammengestellt.  Da  wir  für  unser  Thema 
nur  topographisch  bearbeitetes  Material  brauchen  können,  so  habe  ich 
einmal  nur  solche  Fälle  von  Brückenblutung  berücksichtigt,  die 
durch  die  Section  sichergestellt  sind,  und  dann  ausschliesslich  solche 
Fälle,  die  topographisch-anatomisch  genügend  charakterisirt  und  nicht 
nur  so  allgemeinhin  ein  verschwommenes  anatomisches  Signalement 
mitbekommen  haben.  Mit  verschwindend  wenigen  Ausnahmen  habe 
ich  sämmtliche  Arbeiten,  soweit  sie  mir  zugänglich  waren,  im  Original 
eingesehen  und  durchgearbeitet,  und  habe  ich  die  den  kritischen  An- 
forderungen genügenden  Fälle  in  der  beifolgenden  Tabelle  chrono- 
logisch zusammengestellt. 
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i ,  >f  i ';  k  > ,  bn t .  w- «r^j .    4  ; .  M aj.  n . A  p-'y p]  «rti  -    F^si  u-lal  e  Zertrimm-r n:!^  der  Br5c  ke 
J'/ur,    iV-1.      K^pM    fortTjer    IiifeuJ:     iLii  diircL  die  HiiLCTrLArle. 

or^l  ofj  jrata.  K  <- :  l  fr        C  o  l  v  u  !  - 


i^. \V  i ;  1  c o c k  i-.,  ifyj'j'rfxi  Fa.l  1  und  2  wegen  Totale  Zenrümmerunt'  des  Pens  durch 
V'-.'].  'lhr(:ft  f'/Ai^n  hi  rxj an ir^.-i haftirr  I>e-  eine  Blutung;  Perforation  derselt-eD 
ha<-rnorrhage  jnto  th<r    -/;hreihung  nicht  ver-  in  den  4.  VectrikeL 

PonH  Varolii.  wf-ndhar.  Fall  3:  4:;j.    ,.the  j»on»  itself  wa«  foand  to  consist 

Mann.        Apoplecti-    frirnply    of  a   thin    shell    of   nervous 

foriner  Insult  mit  Be-    matter,  enclosing  a  large  blood  clot.'* 

wu.-«t.seinb  Verlust. 

Exituh  nach   3  Min. 

Kein  e        C  o  u  v  u  1  - 
Hionen. 


.';.Hchütz.  ZurCasu-  iSj.Frau.  Apoplecti-  Brück^nblutung. 

ihtik      der      ifänior-  former    Indult   ohne    Xichtss>agende,    allgemein    gehaltene 

rliagif-n   in  den  Ponn  He\vuHrft'*einsverluht.        ßeschreilning,  nicht  verwendbar. 

Varoli.     I Vager  me-  KxitUM    nach   'J^J  St. 

«Jicin.   WocheiiHchrift  Keine        Convul- 
ISSl.     Nr.  37.  hionen. 


4.  Meyer,  I'ebcr  'isj.  Mann.  Vor  5  Der  Blutherd  ist  beschränkt  auf  die 
rirn-n  Fall  von  Ponn-  Jahren  leichter  apo-  r.  Hälfte  der  Haube  in  den  beiden 
hiiniorrhagif!  mit  mv  plectiHchcr  In^^ult.  unteren  Dritteln  der  Brücke  mit  Frei- 
<:uii<liin!r  Di;g(?n(fra-  s'/;^  Monate  ante  ex-  lassung  der  Pyramiden  und  der  ven- 
tiondcrSchlcifcArch.  ituni  apoi)lectisch(?r  tralen  Brückeuhäirte.  In  seinem  Be- 
]■  Psycli.  JM  1  i.  S.  <).;.  Insult  ohne  Bcwusst-  reiche  liegen  die  VI.  und  VH.  Kerne. 
1S,_!.  seinsverlust.   Keine    die  Oliva  superior,  ein  Theii  der  dor- 

('on  vulsion  en.  salen  Brückenquerfasern,  auch  ein 
kleiner  Theil  der  Bindearm  fasern  in 
der  Xähe  ihrer  ventralen  Spitze  ist 
einliezogeu,  von  den  Crura  cerebelli 
media  sind  nur  einige  dorsale  Fasern 
betroflcn,  während  da^  Corpus  resti- 
fornie  nur  mit  seiner  obersten  Aus- 
strahlung in  den  Bereich  des  Herdes 
fällt.  Endlich  ist  ein  grosser  Theil 
(kr  Forinatio   reticularis   einbezogen. 

;).Srnalnr,  Zur  I  >ia-  1 1  j.  .Mann.  .Mehrläcii  Tiiionihosis    art.  vertebralis  sin.   und 

giiosük  der  llerd-Kr-  a})()pk'rli.-clie  Insulle  dus  Antängstheils  der  Art.  basilar.  Er- 

Krankuni'tMi    in     «h-r  mit    uiul    ohne    \\v-  weicl  in  ngshenl  .von  derForra  eines  stark 

r.nukc  uwA  dein  mt-       wussiN('insverlu>l,  ausgehauchten  EHipsoids, vom  distalen 

laiii'crtrn  M.'irU.  Arch.  juil       I)(»p}>eltsi'lu'n.  Endodes\ll,Kernes,uichtganzbiszum 
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f.P8ych.Bd.l4.S.643.  i  Schliesslich Entwick- 

1S83.  i  lung    von   bulbären 

!  Symptomen.    Hemi- 

I     plegia  cruciata. 

Niemals  Convnl- 

sionen. 


Anatomischer  Befund 

unteren  Ende  des  XII.  Kernes,  etwa  in 
der  Höhe  der  unteren  Spitze  der  Olive 
reichend;  seine  grösste  Breite  hat  er  in 
der  Höhe  der  Mitte  der  Olive.  In  der 
Brücke  sind  zerstört:  links  einzelne 
Wurzel  fasern  des  N.  VI  nahe  dem 
Kern^  im  selben  Niveau  seitlich  nach 
aussen  der  mediale  Theil  des  Corpus 
restiforme,  dann  ein  Theil  der  tiefen 
Querfaserschicht  der  Brücke  und  des 
motorischen  Feldes. 


tj.  Rochefontaine,  54j.  Mann.  Schädel- ;  Ausser  der  Basisfractur  ausgedehnte 
Note  sur  un  cas  d'h^-  basisfractur.  Keine  subarachnoideale  Blutungen  über  den 
morrhagie  traumati- i  Convulsionen.  ,  Hemisphären,  Coutusiousherde  Inder 
que  bulbo-protub(3-  Hirnsubstanz  und  an  der  Grenze  vom 

rantielle.  Archives  de  frontalen    und    mittleren    Ponsdrittel 


Physiol.  p.  130.  Ih83. 


I 


eine  centrale  Hämorrhagie. 


7.  Joffroy,  H^mor-  Gl j.  Frau.  Apoplect.  Fast  ausschliesslich  rechts  gelegene 
rhagie  de  la  protubd-  Insult  mit  Bewusst-  Blutung  in  der  frontalen  Brücken- 
rance.      Archives  de   seinsverlust  und  He-   hallte,  welche  sich  nach  oben  bis  in 


Physiol.    1SS6. 


miplegia  totalis  sin. 
Keine       Convul- 


den  Pedunculus  cerebri  dexter  und 
bis  ins  Niveau  des  Pulvinar  thalami 
optici  erstreckt,  im  Pedunculus  dabei 
die  Substautia  nigra  und  die  lateralste 
Portion  des  Pyramidenbündels  occu- 
pireud.  Andererseits  erstreckt  sie  sich 
im  Pedunculus  cerebelli  ad  pontem 
bis  zu  seinem  Eintritt  in  dfts  Klein- 
hirn, indem  sie  den  gn>sseren  Theil 
seiner  Fasern  zerstört,  während  die 
Blutung  in  der  eigentlichen  Brücken- 
substanz,  wo  sie  die  Pyramideubahnen 
('qui  n'est  (jue  partiellement  interessee) 
nur  gering  betlieili^t,  in  der  Schleiten- 
Haubeugegend  gelegen  ist,  dabei  vom 
Boden  des  4.  Ventrikt-ls  ^'2  cm  sicli 
entlernt  haltend.  Im  frontalen  ßrücken- 
drittel  greift  der  Herd  über  die  Kaphe 
etwas  naeh  links  hinüber. 


S.    Raymond,    He-    32j.     Frau.       Ohne  Zwei  Blutherde:  der  eine,  erbsengross, 

morrhagie  de  la  pro-    apoplect.  Insult  Ent-  in   der   Briieke,    an    der  Grenze   von 

tub^rance.      Progrbs    Wicklung       bulbärer  Pens  und  Medulla,  in  der  Raphe  ge- 

medical.    lS8ü.        Symptome,     Dysar-  legen,  etwas  mehr  nach  rechts  als  nach 

thrie,        Dysphaiiie,  links  hinübergreifend,  grenzt  ventral- 

Gehstörungen.    Exi-  wärts    bis    an    die    Pyramidenfasern, 
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tus  6  Wochen  nach 

dem  Insult.    Keine 

Convulsionen. 


Anatomischer  Befund 


liegt  in  der  Schleife  und  greift  von 
hier  aus  dorsalwärts  noch  auf  das  Ge- 
biet der  Formatio  reticularis  über;  der 
zweite  Herd,  linsengross,  IV?  cm  mehr 
frontalwärts  gelegen,  liegt  dorsalwärts 
von  den  ventralen  Brücken  querfasern 
im  Niveau  des  Pyramidenquerschnittes 
ebenfalls  in  der  Raphe. 


9.  Vrain.  Note  sur  38 j.  Frau.  Apoplect.  Ausgedehnte  multiple  Hämorrhagien 
un  cas  d'hemorrhagie  Insult.  Momentaner  I  im  frontalen  Ponsdrittel  von  1— V2  cm 
c^r^brale intra-protu-   Tod.    Keine  Con- i  Hohendurchmesser.       Weitere    topo- 


b^rantielle  ä  foyers 
multiples  et  distincts. 
Progr^sm^ical  1887. 


vulsionen. 


graph.-anatom.  Beschreibung  fehlt. 


10.  Dutil,  Note  sur  ,  Mehrfach    apoplect.   An  derGrenze  von  Brücke  und  Medulla, 

un  cas  d'h^morrhagie  |  Insulte  mit  Bewusst-    central  in  der  Raphe  unter  dem  Boden 

bulbaire.         Gazette  i  seinsverlust.        Der   des  4.  Ventrikels  und  mit  Durchbruch 

med.de Paris.34. 1887.    letzte   11    Tage   vor   in  denselben,   liegt   ein    Blutherd  in 

dem   Tode.     Hemi-   der   Gegend   der   beiden   VI.  Kerne, 

I      plegia  cruciata.      |  welcher  ventralwürts  bis  in  die  Nach- 

Keine       Convul- 1  barschaft  der   dorsalen  Brückenetage 

sionen.  reicht,   nach  abwärts  bis  in  die  linke 

Hälfte    der   Medulla    oblongata   sich 

erstreckt.   In  der  Brücke  ist  der  Herd 

nach  links  hin  etwas  ausgedehnter  als 

nach  rechts  hin. 


11.  Marfan,  H^mor-    58 j.  Frau.  Apoplect.   Bluterguss    in   den   beiden    frontalen 
rhagie   protuberanti-   Insult  mit  massiger   Dritteln    der    Brücke.      Derselbe    ist 
eile.  Soc.  anatom.  de  Bewusstseinstrübung.  rechts  gelegen,  überschreitet  nur  im 
Paris.    1887.  Hemiplegia  cruciata.    mittleren  Ponsdrittel   die  Raphe  um 

Glossoparecis  gravis,  j  1/2  cm  nach  links;  er  hat  rechts  die 
Anacusia  dextra. '  mediale  Schleife  sowie  das  angren- 
Strabismus  conver-  zende  Gebiet  der  Formatio  reticu- 
gens  oculi  dextri.  laris  tegmenti  zerstört  und  ist  hier  an 
Keine  Convul-  einer  Stelle  in  den  4.  Ventrikel  per- 
siouen.  forirt;  seine  laterale  Begrenzung  findet 

der  Herd  am  sensiblen  V.Kem.  Weiter 
frontalwärts  verschmächtigt  sich  der 
Herd,  behält  seine  Lage  in  der  media- 
len Schleife  und  in  der  Formatio  reti- 
'  cul.  bei,  zerstört  hier  aber  einen  Theil 
des  sensiblen  V.  Kerns.  In  diesem 
Niveau  findet  sich  auch  in  der  linken 
medialen  Schleife  ein  hanfkomgrosser 
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Blutherd.  In  den  frontalen  Brücken- 
ebenen, wo  der  Herd  erlischt,  zer- 
stört derselbe  die  mediale  Schleife  zum 
grössten  Theil,  lässt  die  Pyramiden 
sowie  die  III.  Kerne  völlig  unberührt. 
In  der  Brücke  ist  die  dorsale  Hälfte 
der  rechten  Pyramidenbahnen  in  den 
Herd  einbezogen,  aber  nur  in  Form 
von  diffuser  hämorrhag.  Infiltration, 
nicht  in  Form  von  completer  Zer- 
störung: le  faisceau  pyramidal  ^tait 
plus  comprim^  qu'alt^rö. 


12.  Rorie,   Gase  of'soj.  Frau.  Psychose.  Totale  Zerstörung  der  Brücke  durch 

Haemorrhage      into  ,  Apoplect.  Insult  mit  die  Blutung  mit  Durchbruch  in  den 

Pons  Varolii.    Jour- 1  Bewusstseinsverlust.  4.  Ventrikel   und   an    der  Basis   der 

nal  of  mental  science.  I  Exitus    nach   2    St.  Brücke  in  den  Subarachnoidealraum. 
July  1890.          'Keine       Convul- 
sionen. 


13.  Risien  Russell  [  r)3j.    Mann.       Ver-    Die  Blutherde  sind  nur  in  Abbildungen 

and  Taylor,    Gase   schiedene     apoplec- 1        vorhanden,  nicht  beschrieben. 

of  haemorrhages    in    tische  Insulte    ohne    Im    Niveau   des   sensiblen   V.   Kerns 

and  about  the  pons.    Bewusstseinsverlust.  |  links   in    der   medialen  Schleife   eine 

Brain  18f  K).         iKeine       Gonvul-    dieselbe  zum  grössten  Theil  occupirende 

!  sionen.  1  Blutung.    In  gleicher  Höhe  eine  etwas 

grössere    Blutung    im  Grus    cerebelli 

I  medium;    ein   dritter  etwas  kleinerer 

'  1  Herd  liegt  oberhalb   der  Pyramiden- 

I  I  bündel  in  der  dorsalen  Brückenquer- 

I  \  faserung. 

Femer  fi  ndet  sich  in  einer  etwas  höheren 
I  I  Ebene  des  V.  Kerns  links  ein  kleiner 

Herd   unter   dem  Veutrikelboden    in 
i  der  Formatio  reticularis  tegmenti,  ein 
zweiter   in   der  Raphe  zwischen  den 
medialen  Schleifen,  dieselben  eben  be- 
I  rührend,    und    unmittelbar   auf  den 

'dorsalen    Brückenquerfasern ,  und  ein 
dritter  Herd  in  der  Raphe  im  Niveau 
der   Pyramiden,    dieselben    eben    be- 
i  rührend  und  vom  halben  Höhendurch- 

messer der  Fvramiden. 


14.  Numeley,Large  (jüj.  Frau.  Apoplect.  Ualbwallnussgrosse  central  gelegene, 
clot  of  blood  in  the  1  Insult.  Exitus  nach  nicht  perforirte  Blutung.  Weitere  Be- 
centre    of  the   Pons  '  Oü  St.  Keine  Co n-  Schreibung  fehlt. 

Varolii,  causing  sym-  v  u  1  s  i  0  n  e  u . 
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ptoma    not  very   un 
likeopium-poisoning.  j 
Transact.     Patholog. 
Society  London.  Vol., 

xr.   1890.       I 


15.  Bristowe,  Hae- 
morrhage  into  the 
Pous  Varolii.  Trans- 
act. Pathol.  Society 
London.  Vol.  XL 
1S90. 

IG.  Elzholz,  Ein 
Fall  von  Ponshämor- 
rhagie    mit    isolirter 

Gehirnnervenläh- 
mung.       Jahrb.    der 
Wiener    Krankenan- 
stalten  1892. 


•i2j.  Mann.  Apoplect.  KleinwallnussgrosseBluthöhleimPons 

Insult.    Exitus  nach  und  in   den  Crura  cerebri.    Weitere 

6  St.    Keine  Con-  topographische  Angaben  fehlen, 
vulsionen. 


17.  Gouget,  H^imor- 
rhagie  (•(.T('*brale  et 
h(?morrhnLneprotub(5- 
rantielle.  Bullutiu  de 
hl  Soc'n'te  anatoni.  de 
Paris    isr)4. 


18.  Gee  and  Tootli, 
Haemorrhage  into 
pons,  secondary  le- 
sious  of  leniniscus, 
posterior  longitudiual 
tasciculi  andllocculus 
cerebelli.  Brain  ls!)s, 
citirt  nach  dem  Rel'. 
im  Neuro).  Ct'iitral))!. 


77 j. Mann.  Apoplec- 
tischer  Insult  vor  l'/^ 
J.  und  Jim  Tage  seiner 
Aulnalimc.  Exitus 
nach  S  Ta^^eu.  Para- 
lyse der  Nu.  VI,  VII, 
XII  rechts.  Hände- 
druck etwas  schwächer 
als  links,  sonst  keine 
motorischen  Stö- 
rungen.KeineCon- 
vulsionen. 

4nj.  Mann.  ^Mehrere 
apoj)lectische  In- 
sulte mit  ]>ewusst- 
seinsverlust.  mit  Er-  | 
brechen, später  mehr- 
fäcii  Jackson 'sehe 
Kramptan fälle.  Nie- 
mals allgemeine 
'     Con  vu  Isionen. 

21  j.     Mädchen     mit  1 

Schrumplniere. 
16  Tage  ante  exitum 

a])0plcct.  In.sult. 
„While  at  work,  shc 
suddcnly  called  out 
and  was  seen  ))y  her 
coinpaiiions  to  be  in 
a  «lit'>.  She  bccame 
very  blue  and  pro- 
bably  lost  conscious- 
iics^  ;but  n<  I  more  iacts 


„Entsprechend  der  rechten  Hälfte  der 
Paut(»ngrube,  dem  obersten  Theil  des 
Pons  in  der  ganzen  Längenausdehnung 
und  den  Crura  cerebelli  ad  corpus 
quadrigeminum,  sowie  in  den  rechts- 
seitigen Antheilen  desVierhugelpaares 
findet  sich  ausgetretenes,  dunkelrothes, 
mit  weicher  Gehirnraasse  vermengtes, 
geronnenes  Blut,  das  sich  als  Gerinnsel 
an  die  innerste  Partie  des  rechten 
Unterwurms  erstreckt  und  diese  er- 
weiclit." 

Olivengrosser  Herd  im  Marklager  der 
1.  Hemisphäre,  ein  zweiter  erbsen- 
grosser  IMutherd  liegt  in  der  Brücke 
unmittelbar  unter  dem  Boden  des 
4.  Ventrikels  und  frontalwärts  von 
den  Striae  acusticae,  die  Gegend  der 
linken  Eminentia  teres  und  der  Fovea 
anterior  occupirend  und  nach  recht« 
etwas  über  die  Kaphe  hinübergreifend. 

Si)indcltT>rmige  Blutung  im  mittleren 
und  unteren  Ponsdrittel,  die  rechts 
den  Boden  des -I.Ventrikels  vorbaueht, 
nach  der  ventralen  Seite  hin  die  Pyra- 
miden gerade  erreicht  (j>assagereHemi- 
pare^is  sin.),  nach  oben  auf  die  Schleife 
sich  bc^^chränkt,  bis  zum  distalen  Ende 
des  IV.  Kernes  sich  erstreckt,  nach 
unten  (Um  VI.  Kern  folgt  und  dicht 

vor  seinem  distalen  Ende  endigt 
Direct    zerstört   sind:    der  VI.  Kern 
rechts,  die  aufsteigende  Schleife  des 
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I  could  be  obtained".  N.  VU  rechts,  das  hintere  Längs- 
AIso.mitBerücksich-  bündel  rechts  und  theilweise  links, 
I  tigung  des  Sprachge-  die  ganze  r.  Schleife,  die  transversalen 
;  brauchs  von  fit  und  Fasern  der  Formatio  reticul.  dext., 
I  convulsions,  wahr- '  der  motor.  und  sensible  V.  Kern  rechts. 
;  scheinlich:  Keine 
i  Convulsiouen*),   , 

Im  Anschluss  an  diese  casuistische  Anthologie  lasse  ich  nunmehr 
meine  eigene  Beobachtung  folgen. 

Fall  19.  Johann  Heinrich  St.,  23  Jahre  alt,  Weinküfer,  wurde  am  21.  April 
1 898  aufdieAbtheilungvon  Dr.  Nonne  imEppendorferKrankenhans  aufgenommen. 

Anamnese  vom  Schwiegervater. 

St.  ist  ein  ganz  colossaler  Cc^nac-  und  Eumtrinker,  huldigt  dem 
excessiven  Potus  seit  seiner  Militärzeit,  lag  im  letzten  Jahre  oft  tagelang- 
besinnungslos  betrunken  in  seinem  Zimmer.  Im  Anfang  des  Jahres  un<l 
vor  5  Wochen  je  ein  Krampfanfall  mit  Bewusstseinsverlust.  Am  16.  April 
stürzte  St.  Nachmittags  in  Krämpfen  zu  Boden,  ]a<:  bewusstlos  in  seinem 
Zimmer  bis  zum  21.  April;  wenn  er  in  den  letzten  Tagen  trank,  musste 
er  husten,  und  so  kam  alles  zum  Munde  wieder  heraus. 

Sonst  war  er  stets  gesund,  hat  2  Jahre  beim  Militär  gedient,  und  „soll" 
während  der  Zeit  s^^phili tisch  inficirt  gewesen  sein. 

Tuberc.  und  neuropath.  Belastung  liegt  sonst  nirlit  vor. 

Status:  Schwammig- gedunsener  Potatoren- Allgemeinhabitus. 

Pulsusaltus,frequens,regularis.  Keine  periphere  Arteriosklerose.  Respiratio 
costo-abdominalis;  die  1.  Rumpfliälfte  sclileppt  bei  der  Athmung  deutlich  nach. 

Innere  Organe,  soweit  zu  untersuchen,  ohne  Befund. 

Urin  enthält  ziemlich  viel  Alburaen,  kein  Z. 

Genitalien  ohne  Befund. 

Nervensystem.  Schwere  Somnolenz.  Total  unklar.  Reagirt  kaum 
auf  Anruf.  Lallende  Sprache.  R.  Seitenlage  mit  Deviation  conjugee.  Keine 
meningitischen  Symptome.  R.  Hand  kalt,  1.  Hand  warm.  Schlaffe  Lähmung 
des  1.  Arms.  Motilität  der  Beine  intact.  Lähmung  des  1.  Facialis,  Parese 
der  1.  Hälfte  des  Gaumensegels  und  der  Zunge.  Parese  der  linksseitigen  Rumpf- 
mnsculatur.  Tonus  der  Beinmuscul.  normal  und  gleich.  Motorische  Reiz- 
erscheinungen fehlen.     Hemihypästhesia  sin.     Hemihyperalgesia  dextra. 

Plantarrefl.  +,  r.  >  1.,  r.  sehr  lebhaft. 

Patellarrefl.  +,  gesteigert,  r.  >  1. 

Achillesclonus  links,  kein  Pat.-C'lonus. 

Creraaster-  und  Bauchretlex  r.  sehr  lebliaft,  1.  fehlend. 

Sehnen-  u.  Periostrefl.  der  oberen  Extrem,  sehr  lebhaft,  r,  =  1. 

Cornealrefl.  +,  r.  prompt,  1.  deutlich  herabgesetzt. 

Schlundrefl.r.vorhanden.  herabgesetzt,  1.  fehlend.  Incontinentia  urinae  et  alvi. 

Pupillen  myotisch,  1.  >  r.,  prompt  reagirend  bei  concentrirter  Belichtung. 
Therapie:  Innnctionscnr. 

26.  April.  Ist  allmählich  etwas  klar  geworden. 

*)  Die  Mittheilung  der  einschlägigen  Textstelle  verdanke  ich  der  Liebens- 
würdigkeit von  Herrn  Dr.  L.  Braus. 
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Am  Herzen  systolische  Geräusche  an  Spitze  und  Basis  neben  den 
ersten  Tönen.    Keine  nachweisbare  Hypertrophie  oder  Dilatation. 

Urin  enthält  ein  reichliches  weisses  Sediment,  saner,  nnd  zwischen 
1 V2  und  2  %o  Biweiss  nach  Essbach.  Mikrosk.  massenhaft  Oylinder,  grann- 
lirte  nnd  gewundene,  wachsartige,  vereinzelte  hyaline  mit  spärlichem  Leoko- 
cy tenbesatz,  keine  rothen  Blutkörperchen.  Masesnhafte  goldgelbe  tonnenförmige 
Krystalle. 

Nervenstatus  sonst  unverändert 

3.  Mai.  Völlig  klar  und  orientirt.  Neigung  zu  Somnolenz.  Schmiercnr 
heute  ausgesetzt  wegen  Stomatitis  nnd  intensiver  hämorrhagischer  Diarrhoe. 

Hemiparesis  totalis  sin.hypotonica  (incl.  Nn.VII  U.XII  undRumpfinuskehi). 

Hemihypaesthesia  sin. 

Achillesclonus  links  +}  fehlt  rechts. 

Pat-Befl.  4~»  f-  etwas  deutlicher  als  1. 

Bauch-R  \  r    -4-    L  0 

Cremaster-R.     /  r-  -r»  ^  "• 

9.  Mai.    Andauernd  grosse  Neigung  zu  Somnolenz. 
Pulsus  frequens,  regularis. 

Oedema  crurum  et  trunci. 

Urin  zwischen  800—1000  ccm.  tgL 

Essbach  1— 1^/4  %o. 

Mikrosk.  massenhaft  Epithel,  Leukocyten-Cy linder,  ganz  vereinzelte 
rothe  Blutkörperchen. 

26.  Mai.  Klagt  viel  über  Kopfschmerzen  und  Schwindel  Anasarca  universale. 

Pulsus  frequens,  parvus,  regularis. 

Urinmengen  zwischen  600 — 900  ccm. 

Essbach  zwischen  1^/4—8  %o- 

Mikrosk.  spärliche  hyaline  und  kömige  CyUnder.  Ophthalmoskop,  aus- 
geprägte Nenroretinitis  mit  multiplen  Blutungen  auf  beiden  Seiten.  Oto- 
skop.  normale  Trommelfelle;  laryngosk.  normaler  Befund. 

15.  Juni.    Seit  14  Tagen  ganz  beschwerdefrei,  klar. 

Urinmengen  zwischen  8500  und  4500  ccm  bei  einem  tgl.  Eiweiss- 
gehalt  von  1—1^/4  Xo  Essbach. 

Pulsus  altus,  magnus,  regularis.    Keine  Oedeme  mehr. 

Ictus  cordis  in  der  Warzenl.  im  5.  I.-R. 

Systol.  Geräusche  über  allen  Ostien  neben  den  ersten  Tönen. 

Sensorium  völlig  klar,  ist  nicht  mehr  somnolent. 

Hemiparesis  sin.  spastica  (incl.  die  Nu.  VII  und  XII,  die  Schulter-  nnd 
Bumpfmusculatur). 

Dynamometer  r.  70,  L  0. 

Hemihypaesthesia  sin. 

Stereognosie  L  mangelhaft,  offenbar  wegen  der  beschränkten  Motilität 
der  Finger. 

Hemianopsia  totalis  sin.  für  weiss  und  Farben-Sehen.  Reflexe  der  oberen 
und  unteren  Extrem,  lebhaft,  L  ]>  r.,  Achillesclonus  1.  -f,  r.  0. 

Kein  Pat.-Clonus. 

10.  August.  St.  bietet  jetzt  das  Bild  der  durch  chronisch-parenchy- 
matöse  Processe  compHcirten  Schrumpf nlere;  er  hat  constant  Urinmeng^n 
von  3500—4000  ccm,  bei  einem  specif.  Gew.  von  1005—1010  und  einem 
Alb.-Gehalt  von  1  —  2  %o  Essbach. 
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Mikrosk.  spärliche  hyaline,  Epithel-  and  Lenkocytencylinder. 

Palsns  celer,  alias,  freqaens,  regalaris. 

Ictos  cordis  im  5.  I.-R.,  2  cm  ausserhalb  der  W.-L.  gehend,  resistent, 
verbreitert,  nach  rechts  hin  ist  die  Herzdämpfang  nicht  verbreitert. 

Reine  Töne  an  Spitze  nnd  Basis.  2.  Aortenton  accentairt.  Sichtbare 
Pnlsation  der  Carotiden,  Brachiales,  Radiales,  Crarales. 

Psyche  völlig  normal.  Ab  und  zn  geringe  articulatorische  Sprach- 
störong.  Nichts  von  sensor.  oder  motor.  Aphasie.  Hemianopsia  totalis  sin. 
für  weiss  und  Farben.    Nichts  von  optischer  Aphasie. 

Sehscharfe  r.  ^/jg,  1.  %. 

Ophth.  bdsts.  Neoritis  optica.  Von  Retinalblatangen  nichts  mehr  za  sehen. 

Hörschärfe:  Ticken  der  Uhr  r.  anf  85  cm,  1.  auf  40  cm. 

Weber  and  Rinne  bdsts.  positiv. 

Otosk.  normale  Trommelfelle. 

Laryngosk.  normales  Bild. 

Riechen  and  Schmecken  intact. 

Hemipare8isspasticaBin.(incl.Nn.VIIandXII.  Dynamometer  r.  70,1.20. 

Typischer  Hemiplegiker-Gang  mit  Circamdnction.  Keine  motorischen 
Reizerccheinnngen  (choreatische  oder  athetotische  Bewegangen). 

Hemianaesthesia  tactilis  sin. 

Hemihyperalgesia  sin. 

Hemihypothermaesthesia  sin. 

Lagegefiihl  intact. 

Stereognosieder  1.  Handetwas  unsicher  (wohl  ä  conto  der  Motilitätsstörung). 

Keine  spontanen  Schmerzen  oder  Parästhesien  in  der  hemiparetischen  Seite. 

Hautrefl.  1.  erloschen,  bezw.  herabgesetzt,  r.  normal. 

Sehnenrefl.  1.  darchgehends  gesteigert,  r.  normal 

L.  Patell.-  und  Achillesclonns  vorhanden. 

Papillen  und  Sphlncteren  in  Ordnung. 

17.  October.  Klagt  seit  einigen  Tagen  über  Kopfschmerzen  und 
Schwindel.  Gestern  Erbrechen.  In  der  Nacht  ein  rechtsseitiger  epilep- 
tischer Anfall  mit  Kopf-  und  Augendrehung  nach  1.  von  ca.  1  St.  Dauer. 
Heute  entschieden  somnolent,  apathisch.  Sonst  keine  Veränderung  am  soma- 
tischen und  nervösen  Status. 

Um  3  Uhr  30  Min.  nach  Oenuss  von  Milch  plötzlich  Erbrechen,  un- 
mittelbar im  Anschluss  daran  Ausbruch  von  Krämpfen.  Als  Ref.  bald 
darauf  kommt,  liegt  St.  in  absolutem  Goma  da.  Keine  Spur  von  Nacken- 
steifigkeit    Pupillen  leicht  myotisch,  r.  =  1.,  lichtstarr. 

St.  liegt  in  Büokenlage  imimterbrooliea  in  klonischen  Krämpfen 
da.  An  denselben  betheiligt  sich  in  Wahrheit  die  gesammte  Körper- 
muBOulatnr  mit  Ausnahme  der  beiden  Nn.  VI  und  vn,  welche 
durch  ihren  vöUigen  Buhesustand  auf  das  lebhafteste  mit  der  all- 
gemeinen Muskelraserei  oontrastiren. 

Die  Extremitäten  sind  entweder  beiderseitig  von  den  Krämpfen  be- 
fallen, oder  dieselben  betheiligen  vorzüglich  nur  eine  Körperhälfte,  sei  es 
die  rechte,  sei  es  die  linke,  indem  solche  Phasen  im  Verlauf  der  im  Oanzen 
ununterbrochen  3  Stunden  dauernden  Krämpfe  verschiedentlich  einander  ab- 
lösen, doch  so,  dass  gegen  Ende  (etwa  die  letzte  Stunde)  die  Krämpfe  fast 
ausschliesslich  in  der  rechten  Körperhälfte  localisirt  sind.  Die  klonischen 
Zuckungen  der  Extremitäten  sind,  was  die  im  Bewegungseffect  sich  reflec* 
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tirende  quantitative  Form  der  Zuckungen  angeht,  von  auffallend  geringer 
Intensität,  jedenfalls  quantitativ  deutlich  geringer  ausgeprägt  als  die  Klonis- 
men  der  übrigen  Körpermusculatur. 

Oft  sind  die  Extreraitäten-Klonismen  so  wenig  ausgeprägt,  dass  man 
von  ihrer  Existenz  sich  nur  durch  Betastung  des  betr.  Gliedes  überzeugen 
kann:  man  fühlt  dann  deutlich  den  rhythmisch  klonischen  Wechsel  zwischen 
Flexion  und  Extension  in  den  Muskeln.  Im  Vergleich  zu  der  schlagenden 
Brutalität,  mit  welcher  epileptische  Krämpfe  zu  verlaufen  pflegen,  sind 
diese  Klonisiien,  wenn  man  sie  zu  den  epileptischen  in  Parallele  setzen 
will,  nur  ein  stark  abgeschwächter  Abklatsch  derselben. 

Der  Kopf  wird  ununterbrochen  in  schüttelnden  und  drehenden  Bewegungen, 
ruhelos  wie  ein  Perpetuum  mobile,  von  einer  Seite  auf  die  andere  gewälzt 
und  dann  wieder  zurück  in  fortgesetzt  gleichem  Spiel.  Dabei  stösst  St.  fort- 
wäliiend  schluchzende,  grunzende,  gurgelnde  Laute  aus  dem  festgeschlossenen 
Munde  hervor,  die  Athmung  hat  oft  einen  stridorösen  Charakter,  wird  des  öfteren 
für  einen  kurzen  Augenblick  durch  eine  tiefe  seufzende  Inspiration  unterbrochen. 

Die  gesammte  Rumpfmuscxilatur ,  die  des  Mundbodens,  die  Kiefer- 
niuskeln,  die  Zunge,  das  Gaumensegel  sind  die  3  Stunden  fast  ohne  Pausen 
in  ruhelosen  Klonismen  begritfen.  Dabei  fällt  auf,  dass  die  Musculatur  des 
linken  Schultergürtels,  in  specie  die  Schulterheber,  deutlich  weniger  am 
Krampf  sich  betheiligt  als  die  des  r.  Schultergürtels,  auch  dann,  wenn  die 
linksseitigen  Extremitäten  kraniptliafter  agiren  als  die  rechtsseitigen.  So 
werden  die  Zuckungen  gesehen  und  gefühlt  in  den  Mm.  masseter,  des 
Mundbodens,  sterno-cleido-mastoideus,  cucnllaris.  pectoralis,  latissimus  dorsi. 
in  den  Muskeln  des  Rückens,  der  l^anclidecken,  in  den  Mm.  quadratus 
lumhorum,  und  zwar  in  den  eigentlichen  Rumpfmuskeln  ganz  besonders 
intensiv.  In  denselben  markiren  sich  die  Muskelreliefs  ausserordent- 
lich scharf  während  der  Klonismen.  Auch  das  Zwerchfell  ist  betheiltig, 
wovon  sich  die  auf  das  Epigastrium  aufgelegte  Hand  mit  Leichtigkeit  überzeugt. 
Der  Mund  lässt  sich  relativ  leicht  öffnen,  die  Zunge  wird  in  kleinen  Excursionen 
stossweise  vor-  und  zurückbewegt,  das  Gaumensegel  zuckend  auf-  und  nieder- 
bewegt. Der  Schlundreflex  ist  während  der  Klonismen  vorhanden, 
Brechbewegungen  werden  bei  Reinigung  des  Rachens  mit  einem 
Wattebausch  ausgelöst.  Die  Corneal-  und  Conjunctivreflexe  sind 
beiderseits  völlig  erloschen.     Keine  Incontinentia  urinae  et  alvi. 

Am  auffallendsten  und  interessantesten  sind  jedoch  die  Krampferschei- 
nungen an  den  Augäpfeln.  Zunächst  l)este]it  mit  nur  kurzen  Intervallen 
ein  klonischer  Krampf  in  beiden  Levatoi-es  ))alpebraruni,  gleichzeitig  werden 
dabei  —  wenigstens  innerhalb  der  ersten  l'o  Stunden  der  Krämpfe  —  die 
Bulbi  unter  klonischen,  nystaguiusartigen  Zuckuiiiren  allmählich  langsam  ad 
n;aximum  nach  unten  gedreht,  bei  leirhter  Divergenz  der  Augenaxen,  indem 
der  linke  Bulbus  dabei  eine  Kleinigkeit  nach  aussen  abweicht:  dadurch 
wird  ein  breiter  Streifen  der  Conjunctiva  bulbi  beiderseits  am  oberen  Horn- 
hautrande sichtbar,  und  so  erhält  das  Gesicht  durch  das  Ensemble  der  nach 
oben  emi)orgezogenen  oberen  Augenlider  und  der  nach  unten  gesenkten 
Augäpfel  einen  geradezu  grauenerregenden,  schrecklichst  entstellten, 
niedusenliaften  Ausdruck.  Nach  n.ehreren  Minuten  kehren  die  Bulbi  wieder 
in  die  Stellung  des  l'.lickes  ..geradeaus''  zuriick.  dabei  aber  ununterbrochen, 
sozusagen  auf  der  Stelle,  rotirende,  hebende,  senkende  klonische  Zuckungen 
von  nystagmusartigem  Charakter  ausführend.    Diese  Scene  wird  des  öfteren 
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dadnrch  unterbrochen,  dass,  eingeleitet  von  mehreren  violenteren  Klonismen 
der  Levatores,  ein  Bulbus  allein,  der  rechte  oder  der  linke  abwechselnd, 
unter  intensiven  klonischen  Zuckungen  ad  maxiinum  nach  unten  und  ein- 
wärts in  den  inneren  Augeuwinkel  gedreht  wird,  so  dass  dadurch  gleich- 
zeitig Strabismus  convergens  und  divergens  (nämlich  in  der  Horizontalebene) 
zu  Stande  kommt.  Während  nun  der  eine  Bulbus  das  eben  beschriebene 
Manöver  exercirt,  bleibt  der  andere  in  der  Stellung  wie  beim  Blick  gerade- 
aus stehen,  indem  er  dabei  fortwährend  klonische  rotirende,  hebende  und 
senkende  Zuckungen,  sozusagen  nystagmusartig  auf  der  Stelle  vollführt. 
Dieses  Spiel  wiederholte  sich  abwechselnd  zwischen  den  beiden  Augäpfeln, 
doch  ist  ausdrücklich  hier  zu  erwähnen,  dass  in  der  ganzsn  mehr  als 
^'4  stündigen  persönlichen  Beobachtungsdauer  niemals  eine  Seitwärtswendung 
der  Bulbi  über  die  Mittellinie  hinaus  nach  rechts  oder  nach  links  festgestellt 
wurde,  und  dass  auch  im  weiteren  Verlauf  der  Krämpfe  bis  zum  Tode  eine 
solche  nach  Aussage  des  daraufhin  instruirten  zuverlässigen  Pflegepersonals 
nicht  zur  Beobachtung  kam. 

Im  Laufe  der  letzten  Stunde  betheiligten  sich  die  Bulbi  so  gut  wie 
gar  nicht  mehr  an  den  Krämpfen,  sie  standen  in  merkwürdigem  Contrast 
zu  den  ruhelosen  Levatores  palpebrarum  in  Geradeausstell ung  mit  leichtem 
Strabismus  divergens  bulbi  sin.  still;  gleichzeitig  stand  der  linke  Bulbus  dabei  in 
der  Horizontalebene  merklich  tiefer  als  der  rechte. 

Die  Pupillen  waren  und  blieben  vom  Beginn  bis  zum  Schluss  etwas 
myotisch  und  lichtstarr. 

Der  Puls,  exquisit  celer  und  altus,  blieb  regelmässig,  stieg  zuletzt  auf  198. 

Sub  finem  vitae  Achselhöhlentemp.  41,7 '^. 

Sectionsprotokoll. 

Section  am  18.  October. 

Schädeldecken  und  Knoclien,  Dura  mater,  Sinus  ohne  Veränderungen. 
Getässe  und  Leptomeningen  desgleichen,  es  findet  sich  nur  eine  ganz  leichte, 
frische  hämorrhagische  lutiltration  der  Leptomeningen  in  der  linken  Fossa 
Sylvii,  sowie  auf  der  dorsalen  und  basalen  Oberfläche  des  Kleinhirns.  Lepto- 
meningen überall  leicht  abziehbar.  Consistenz  des  Gehirns  für  die  Be- 
tastung nirgends  verändert. 

Ein  durch  den  vorderen  Pol  beider  Teinporal-Lai)pen  angelegter  Fron- 
talschnitt deckt  einen  deltafürmigen,  niedialwärts  sich  zusi)itzenden,  1 '  ^  nim 
an  der  Basis  breiten,  3  mm  in  der  Hübe  langen,  braungelben  Erweichungs- 
Lerd  auf,  welcher,  4  mm  senkrecht  unterlialb  des  \'ereiiiignngswinkels  der 
Inselwindung  mit  dem  Gyrus  frontalis  111  im  Linsenkeru  gelegen  ist,  so 
dass  seine  Basis  nahezu  mit  der  Basis  des  Linsenkerns  zusanmirnnillt. 

Ein  zweiter  Frontalsehnitt*)  wird  in  der  Kljene  des  ()cci]»italen  Kndes 
der  Paracentrallappen  ansrelegt,  so  dass  die  Brücke  dadurch  im  (^»uerschnitt 
erscheint;  der  letztere  trift't  die  Brücke  nicht  in  einer  zu  ihrer  Länirsaxe 
senkrechten  Ebene,  sondern  die  Quersc]inittsc])cne  bildet  mit  dem  vei-ticalen 
Brückendurchmesser  einen  spitzen  AVinkel,  derirestalt,  dass  di«^  distalen 
Partien  der  hinteren  Vierhügel  mit  den  Austrittsstcllen  der  Triireniini  aus 
der  Brücke  in  eine  Querschnittsebene  zu  lieireu  kommen.  Im  Centrum  der 
Brücke  im  Niveau  der  austretenden  Fasern  der  Nu.  \'  lindet  sich  nun. 
unmittelbar    unterhalb    der   medialen    Schleife,    eine    annähernd    zu    beiden 


*)  Ö.  Fig.  1  auf  Tafel  IX. 
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Brückenhftlften  symmetrisch  gelegene,  haselnnssgrosse,  mit  frischen  Craor* 
massen  nnd  zertrümmertem  nervösen  Gewebe  angefüllte  Höhle,  deren  Tiefe 
sich  nicht  abschätzen  lässt,  deren  R&nder  hämorrhagisch  infiltrirt  sind. 
Der  Blntergnss  reicht  eine  Kleinigkeit  weiter  nach  rechts  als  nach  link» 
hinüber,  er  lässt  am  nnteren  Ponsrande  in  der  Medianlinie  einen  2  mm 
breiten  Sanm  intacten  Oewebes  übrig,  an  der  Anstrittsstelle  des  N.  V 
links  einen  solchen  von  4  mm  Breit«,  an  der  des  N.  V  rechts  einen  soleben 
von  5  mm  Breite.  Nach  oben  hin  reicht  der  Herd  in  der  Raphe  hart  bis 
an  die  medialen  Schleifen,  lateralwärts  entfernt  er  sich  wieder  vom  Niveaa 
der  Schleifen,  nnd  zwar  in  einem  grössten  Abstand  von  denselben,  links 
von  3  mm,  rechts  von  2  mm.  Seine  laterale  Grenze  liegt  rechts  in  einer 
Sagittalebene,  die  von  dem  lateralsten  Pnnkt  des  hinteren  Vierhagels  anf 
die  Brückenhorizontale  gefällt  gedacht  wird,  links  ca.  1  mm  Abstand  von 
der  ersterwähnten  Sagittalebene  innehält.  Die  Gestalt  der  Blnthöhle  ist 
angedeutet  sechseckig.  Ausser  diesem  grossen  centralen  Herd  finden  sich 
noch  mehrere  kleinere  hämorrhagische  Herde  in  der  Brücke:  ein  ovaler 
Herd  von  8  mm  Länge  nnd  2  mm  Breite  an  der  Anstrittsstelle  des  rechten 
N.  V,  von  dem  grossen  Herd  durch  einen  1  mm  breiten  Saum  weisser 
Marksubstanz  getrennt;  ein  ähnlich  geformter,  3  mm  langer,  1  mm  breiter 
Herd  liegt  hart  an  der  Raphe  in  dem  basalen  erhaltenen  Sanm  der  Mark- 
Substanz  der  linken  Ponshälfte.  Femer  liegt  ein  nicht  ganz  linsengrosser 
Herd  am  lateralen  Ende  der  linken  medialen  Schleife,  durch  einen  3  mm 
breiten  Saum  von  der  Oberfläche  der  seitlichen  Vierhügelgegend  getrennt. 
Mehrere  kleine  stecknadelkopfgrosse  Hämorrhagien  finden  sich  im  Schleifien- 
niveau  in  der  Raphe  und  im  Lemniscus  medial,  dext.  Ausserdem  sind  eine 
Reihe  feiner  röthlicher  Punkte  und  grösserer  rother  Flecken  im  Areal  der 
Formatio  reticularis  tegmenti  zu  sehen. 

Hart  am  Rande  der  lateralen  Wand  des  rechten  Seitenventrikels,  in 
ihrem  mittleren  Drittel  und  von  ihr  getrennt  durch  einen  ^2  ^^  breiten, 
normal  aussehenden  Saum  von  Marksubstanz,  liegt  in  der  Höhe  des  Gyms 
tempor.  I  eine  7  mm  lange,  2  mm  breite,  bräunlichgelbe  Lücke  im  Mark- 
lager, und  unmittelbar  unter  derselben,  getrennt  durch  eine  1  mm  breite 
Zone  gesunden  Gewebes,  eine  3  mm  lange,  1  mm  breite  ähnliche  Lücke. 
Der  Abstand  dieser  Erweichungsherde  vom  Rindengrau  beträgt  3  mm.  Das 
Gehirn  wird  in  Formol  conservirt. 

Die  Körpersection  ergab  summarisch:  eine  mächtige  concentrische 
Hypertrophie  beider  Herzventrikel,  besonders  des  linken,  die  Nieren  im 
klassischen  Zustand  vorgeschrittener  Granularatrophie.  Nidits  von  Amyloid, 
nirgends  im  Körper  syphilitische  Residuen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 
Der  in  Formol-Alkohol  gehärtete,  in  Celloidin  eingebettete  Himstamm 
wurde  von  den  vorderen  Vierhügeln  abwärts  in  eine  continuirliche  Serie 
von  50—60  fi  dicken  Schnitten  bis  zum  Verschwinden  der  Blutung  im 
proximalen  Oblongatatheil  zerlegt,  so  dass  also  eine  lückenlose  Schnittserie 
vorlag.  Die  so  erhaltenen  Schnitte  wurden  theils  ungefärbt  in  Ganada- 
balsam eingebettet,  theils  nach  voraufgegangener  Färbung  mit  van  Gieson. 

L  Schnitt  in  der  Gegend  der  hinteren  Vierhügel.  (Flg. 2  aufTaflX.) 

Im  Centrum  der  Brücke  liegt  eine  unregelmässig  viereckig  gestaltete, 

mit  Blut  zum  Theil  angefüllte  Höhle  von  1,5  cm  Höhe  und  von  2  cm  Breite; 
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dieselbe  ist  nahezu  symmetrisch  zn  beiden  Brückenhälften  gelegen.  Durch 
diese  Blutung  ist  zerstört  der  grösste  Theil  der  Raphe,  der  weitaus  grösste 
Theil  der  Pyramidenbahnen,  von  welchen  nur  in  den  basalen  Brückeuab- 
schnitten  zwei  bis  drei  kleine  Querschnittsbündel  verschont  geblieben  sind. 
Die  seitliche  Begrenzung  der  Höhle  liegt  rechts  in  einer  Sagittalebene,  die 
dem  Vereinigungswinkel  von  lateraler  und  medialer  Schleife  entsprechen 
würde,  links  in  einer  solchen,  die  man  sich  durch  die  Seitenfläche  des 
hinteren  Vierhtigels  gelegt  denken  kann.  Der  Blutherd  liegt  mit  seiner 
obersten  Spitze  in  der  Raphe  im  Niveau  der  Bindearmkreuzung,  gegen  die 
seitlichen  Brückenpartien  zu  fällt  er  von  hier  aus  dachförmig  ab,  so  dass 
er  rechts  die  mediale  Schleife  in  ihren  beiden  medialen  Dritteln  in  Be- 
schlag nimmt,  während  links  nur  eben  das  mediale  Drittel  der  medialen 
Schleife  in  den  Herd  einbezogen  ist.  Ferner  findet  sich  auf  der  rechten 
Seite  in  dem  Vereinigungswinkel  der  beiden  Schleifen  und  auf  die  Binde- 
armkreuzung übergreifend  ein  scharf  umschriebener,  5  mm  langer,  3  mm 
breiter  Blutherd;  des  Weiteren  im  Haubenfeld  in  und  um  die  Raphe  vier 
kleinere,  nicht  ganz  stecknadelkopfgrosse  Blutnns^en.  Durch  den  grossen 
centralen  Herd  ist  die  Bindearmkreuzung  keilförmig  in  der  Raphe  in  das 
Haubenfeld  vorgetrieben,  ohne  in  das  letztere  einzudringen.  Die  hinteren 
Längsbündel,  die  Trochleariskerne,  sind  völlig  intact  und  auch  ohne  kleinere 
Blutungen.  In  Schnitten  weiter  frontalwärts  verschniächtigt  sich  der  Blut- 
erguss  sehr  rasch  immer  mehr  und  mehr,  doch  so,  dass  er  stets  central  in 
der  Raphe  gelegen  ist,  in  beide  Brückenbälften  gleichmässig  übergreift 
und  sich  ausschliesslich  auf  das  motorische  Brückenfeld  mit  vollständiger 
Freilassung  der  Hauben-  und  der  Schleifengegend  beschränkt,  indem  er  die 
letztere  ventral wärts  nur  eben  tangirt.  In  den  proximalen  Brücken- 
ebenen löst  sich  der  bis  dahin  zusammenhängende  Blutklumpen  in  eine 
Reihe  kleinerer,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosser,  in  und  meist  in  un- 
mittelbarer Nachbarschaft  der  Raphe  gelegener  Blutherde  auf,  um  schliess- 
lich mit  dem  Verschwinden  der  proximalen  Bruckenquerfasern  seinerseits 
ebenso  vollständig  zu  verschwinden.  In  den  Hirnschenkeln  ist  nichts  mehr 
von  Blutungen  zu  entdecken. 

IL    Schnitt  durch  die  Mitte  der  Lingula.    (Fig.  3  auf  Taf.  IX.) 
(Obersteiner,  2.  Aufl.,  Fig.  137.) 

Die  Bluthöhle  hat  hier  ihren  grössten  Umfang,  sie  hat  die  Form  eines 
unregelmässigen  Rechtecks,  ihre  Höhenausdehnung  beträgt  2  cm,  ihre  Brei- 
tenansdehnung 2,5  cm.  Sie  behält  ihre  centrale  Lage  bei,  zerstört  auch  hier 
den  grössten  Theil  der  Pyramidenfasern,  nur  die  basalsten  Bündel,  und  zwar 
auf  beiden  Seiten  gleichmässig,  freilassend;  nach  oben  hat  sie  die  rechte 
Schleife  und  die  ventrale  Hälfte  des  rechten  Haubenfelds  fast  ganz  zerstört 
und  reicht  hier  bis  dicht  an  den  ventralen  Pol  des  rechten  Bindearms. 
Nach  links  hin  hat  der  Bluterguss  die  beiden  medialen  Drittel  der  linken 
Schleife  zerstört.  Ausserdem  ist  auf  beiden  Seiten  das  ganze  Haubenfeld  un- 
regelmässig durchsetzt  von  zahlreichen  kleinen  Blutungen.  Die  Loci  coerulei 
bleiben  davon  verschont,  aber  die  kleineu  Blutungen  gehen  bis  dicht  an  die 
hinteren  Längsbündel  heran,  indem  sie  das  rechte  gerade  eben  noch  in 
seiner  unteren  medialen  Portion  treffen.  Ebenso  sind  die  austretenden  Tri- 
geminusfasern  rechts  gerade  eben  noch  diffus  in  den  centralen  Herd  mit 
einbezogen,  links  halten  sich  dieselben  '  ^ — 1  ^^  von  dem  letzteren  entfernt. 
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III.    Schnitt  im  Niveau  der  motorischen  und  sensiblen 

Trigeminuskerne.  (Fig.  4  auf  Taf.  IX.) 
Die  Blutung  ist  hier  im  Wesentlichen  beschränkt  auf  die  rechte  Pons- 
hälfte,  sie  bildet  nicht  mehr  einen  zusammenhängenden  Herd,  sondern  hat 
sich  in  grössere  und  kleinere  Plaques  aufgelöst.  Im  motorischen  rechten 
ßrückenfeld  reicht  sie  einerseits  bis  an  die  Eaphe,  andererseits  bis  an  die 
austretende  Trigerainuswurzel.  Nach  oben  erstreckt  sie  sich  in  das  rechte 
Schleifen-Haubengebiet  und  ist  liier  dicht  neben  dem  motorischen  V.  Kern 
in  den  4.  Ventrikel  durcligebrochen.  Vom  rechten  Haubenfeld  hat  sie  sich 
dann  dicht  unterhalb  des  Ventrikelbodens  in  das  Haubenfeld  der  linken  Seite 
hinübergewühlt  und  dasselbe  zum  grössten  Theil  zertrümmert.  Nir  ganz  ver- 
einzelte kleine  herdförmige  Elutunsfcn  finden  sich  auch  noch  in  der  linken 
medialen  Schleife  und  im  dorsalen  Drittel  des  linken  motorischen  Brückenfeldes. 

IV.  Schnitt  an  der  Grenze  von  Pous  und  Medulla  oblongata. 
iFig.  5  auf  Tafel  IX.) 

Die  Schnittrichtuug  ist  hier  derartig  ausgefallen,  dass  im  Präparat 
die  Facialis-Abducenskerne  in  einer  Ebene  mit  den  frontalen  Ebenen  der 
Pyramiden  der  Oblongata  zu  liegen  gekommen  sind,  die  Brückenquer  fasern 
sind  gerade  eben  verschwunden. 

Die  Blutung  hat  hier  den  grössten  Theil  des  r.  Haubenfeldes,  den 
Facialis-  und  Abducenskern,  die  austretenden  Abducensfasern  zerstört  und 
begrenzt  sich  nach  rechts  hin  an  den  austretenden  (absteigenden)  Facialis- 
fasern;  sie  hat  den  Ventrikelboden  rechts  vorgewölbt  und  unregelmässig 
zackig  an  verschiedenen  Stellen  durchbrochen;  zugleich  hat  sie  das  linke 
Ilaubenfeld  compriniirt  und  ganz  nach  links  und  oben  hin  üb  er  gedrängt. 
Das  linke  Haubenfeld  ist  ebenso  wie  der  linke  Abducenskern  und  die  aus- 
tretenden Facialisfasern  nicht  zerstört,  sondern  ihr  Areal  ist  nur  unregel- 
njässig  durchsetzt  von  zahlreichen  kleinsten  Blutungen.  Auch  im  r.  Hauben- 
feld bildet  die  Blutung  keinen  einheitlichen  Herd  mehr,  sondern  eine  Gruppe 
grösserer  und  kleinerer  Herde. 

Die  eben  freschilderte  Localisation  der  Blutung  bringt  es  mit  sich,  wenn 
die  Corpora  restiforniia  in  ganzem  Verlauf  absolut  von  der- 
selben unberührt  bleiben.  Dageiren  ist  ausdrücklich  hier  festzustellen. 
dass  der  Nucleus  Deiters  der  rechten  Brückenhälfte  in  seinen 
proximalen  Aljschnitten  an  seiner  medialen  Fläche  gerade  eben 
noch  von  der  Blutnnir  ^^est reift  wird. 

Auf  Schnitten  weiter  caudalwärts  occui)irt  die  Blutung  ausschliesslich 
das  Gebi(»t  der  Foruiatio  reticularis  dicht  neben  der  Kajdie,  verschm ächtigt 
sich  un^'-emeiii  r;isch  in  ilireni  Volumen,  lie,:rt  in  ihren  letzten  caudalen  Aus- 
läufern dicht  unter  dem  X'entrikelboden  hart,  neben  der  Raplie,  und  ist  ver- 
schwunden,   dort  wo   die   proximalen  Vagustasern   die  Oblongata  verlassen. 

AVenn  ich  die  Er^re])ui.sse  der  anatomisclieu  Untersuchung  kurz 
resuniire,  so  haben  wir  in  dem  mitL!;etlieilten  Fall  eine  frische  Brücken- 
blutiuig  vor  uns  mit   tul^erideu  tü})()ii;raphis(.'hen  Kennzeichen: 

Die  Blutuui^  ist  im  Wesentlichen  ('(Mitral  in  der  Längsaxe  der 
Brücke  L^ele^en  und  V(-)u  i^ednuiLjen  spinilell(h*miger,  gegen  den  frontalen 
und  spinalen  BrückcniMjl  sich  verjüngender  Gestalt;  sie  erreicht  nach 
vorn   ihr  Ende   mit   dem   Verschwinden    der    proximalen   transversalen 


Zum  Kapitel  der  Ponshämorrhagien.  343 

Brückenfasern,  nach  hinten  erstreckt  sie  sich  bis  in  den  proximalen 
Anfangstheil  der  MeduIIa  oblongata.  Etwa  vom  Niveau  der  V.  Kerne 
ab  tritt  in  ihrem  Längsverlauf  eine  Dislocatio  ad  axim  auf,  indem  die 
Hämorrhagie  im  hinteren  BrQckenabschnitt  im  Wesentlichen  die  rechte 
Ponshälfte,  in  der  Medulla  oblongata  ausschliesslich  die  rechte  Hälfte 
derselben  in  Beschlag  nimmt.  Die  Längsaxe  dieses  spindelförmigen 
Blütherdes,  bezogen  auf  die  Längsaxe  des  Himstammes,  fällt  mit  der 
letzteren  nicht  zusammen,  sondern  bildet  mit  derselben  einen  spitzen 
WinkeL  Durch  dieses  Verhalten  kommt  es,  mit  Rücksicht  auf  das 
Variiren  des  Höhendurchmessers  der  Blutung,  zu  Stande,  dass  der 
Herd  oder  seine  Reste  im  proximalen  Brückenabschnitt  ausschliesslich 
im  motorischen  Brückenfeld  und  unterhalb  der  Schleifen  und  der 
Bindearmkreuzung  gelegen  ist,  dass  andererseits  spinalwärts  die  Blutung, 
nachdem  sie  im  Gebiet  der  Trochleariskreuzung  ihre  grösste  Höhen - 
und  Breitenausdehnung  erreicht  hat,  durch  gleichzeitige  Betheiligung 
des  motorischen  und  sensiblen  Brückenfeldes,  gegen  den  Ventrikel- 
boden nach  oben  zu  wandert,  indem  sie  das  Gebiet  der  Brückenquer- 
faserung  mehr  und  mehr,  im  Niveau  der  Facialis-,  Abducens-Kerne 
vollständig,  verlässt  und  sich  schliesslich,  gleichzeitig  unter  einer 
Knickung  ihrer  Längsaxe  nach  rechts,  in  dem  Gebiete  der  Formatio 
reticularis,  vornehmlich  der  rechten  Seite,  localisirt.  Von  letzterer  aus 
hat  sie  dann  an  den  verschiedensten  Stellen  im  Bereich  der  rechten  Eminen- 
tia  teres  und  der  Fovea  anterior  zur  Perforation  in  den  4.  Ventrikel  geführt. 
Die  Höhen-  und  Breitenausdehnung  der  Blutung  variirt,  wie  schon 
gesagt,  ganz  beträchtlich  in  den  verschiedenen  Schnittniveaus.  In  der 
Frontalebene  ihrer  grössten  Höhen-  und  Breitenausdehnung  (Trochlearis- 
kreuzung) sind  zerstört:  der  grösste  Theil  der  Raphe,  die  Mehrzahl 
der  longitudinalen,  im  mikroskopischen  Bilde  quergetroffenen  Fasern 
der  Pyramiden,  von  denen  nur  noch  in  der  basalen  Brückenportion 
einige  Qaerfasem  erhalten  sind,  ferner  die  ganze  rechte  mediale  Schleife 
und  zwei  Drittel  von  der  linken  Schleife,  schliesslich  ein  kleiner  Theil 
der  Bindearmkreuzung.  Spinalwärts  verkleinert  sieb  der  Höhendurch- 
messer der  Blutung  allmählich,  so  dass  im  Gebiet  der  VI.  und  VII.  Kerne 
nur  noch  sensible  Brückenantheile  in  ihr  Areal  einbezogen  sind.  Die 
Crura  cerebelli  ad  pontem  sind  nur  im  Bereich  der  vorderen  Brücken- 
hälfte, dort  wo  dieselben  in  das  Kleinhirn  einmünden,  von  den  seit- 
lichen Ausläufern  der  Blutung  in  deren  Bezirk  hineingerathen,  weiter 
caudalwärts  jedoch,  wo  der  Blutherd  seine  seitliche  Begrenzung  durch 
die  aus  dem  Pons  austretenden  Trigeminus-  und  Facialisfasern  ab- 
gesteckt erhält,  sind  die  mittleren  Brückenarme  völlig  intact.  Die 
Corpora  restiformia  sind  in  allen  ihren  Verlaufsportiouen  von  der 
Blutung  unberührt  geblieben. 
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Dass  die  in  dem  Falle  beobachteten  allgemeinen  ConTulsionen  als 
die  unmittelbare  Folge  der  colossalen  BrQckenblutung  anzusprechen 
sind,  bedarf,  glaube  ich,  nicht  erst  noch  weiteren  Beweises.  Die 
Natur  hat  hier  —  sozusagen  im  Schnitt  in  das  eigene  Fleisch  -- 
eines  der  wunderbarsten  Experimente  geliefert,  wie  es  die  im  Vergleich 
hierzu  grobe  Hand  des  Experimentators  nur  unvollkommen  nach- 
ahmen kann.  Allerdings  hat  ja  die  wuchtige  Oewalt  des  auf  ver- 
botenen Wegen  in  das  Qewebe  hervorsprudelnden  Blutes  dieses  in 
weitem  Umfang  zerstört,  immerhin  blieb  aber  in  der  Nachbarschaft 
des  Blutherdes  noch  genügend  nervöses  Qewebe,  vor  allen  Dingen  in 
seinem  Zusammenhang  mit  wichtigen  anderen  Himtheilen,  stehen,  nm 
die  klinisch  so  interessanten  Erampferscheinungen  zur  Auslösung  zu 
bringeu.  Das  durch  diese  Blutung  gelieferte  Naturexperiment  darf 
als  ein  rein  mechanisches  angesprochen  werdeu:  durch  das  ausgetretene 
Blut  wurde  das  gesunde  Restgewebe  der  Nachbarschaft  comprimirt, 
gezerrt,  gedehnt,  und,  da  durch  den  Riss  des  primär  rupturirten  6e- 
fasses  hindurch  vermittelst  der  mit  jedem  Pulsschlage,  also  160 — ISOmal 
in  der  Minute,  resnltirenden  Blutdrucksteigerung  ein  intermittirender 
Reizzuwachs  gegeben  war,  gewissermassen  geradezu  verhammert  Ana- 
tomisch auffallend  ist  in  unserem  Falle  jeden&Ils,  dass  der  Blutherd 
im  Bereich  seines  grössten  ümfiemges  so  völlig  symmetrisch  zu  beiden 
Br&ckenhälften  gelegen  ist  Die  Autoren,  von  denen  ich  nur  Gowers^ 
und  Monakow^)  anftihre,  geben  übereinstimmend  an,  dass  die  Hamor- 
rhs^en  am  häufigsten  nahe  der  Mittellinie  sitzen,  und  dass  ihre  Aus- 
dehnung auf  die  andere  Seite  in  der  Regel  durch  die  Raphe  verhindert 
wird.  Auch  ein  Blick  auf  unsere  Tabelle  bestätigt  uns,  dass  die 
Hämorrhagien  die  Raphe  zu  respectiren  pfi^en,  sowie  dass  sie  eine 
unverkennbare  Vorliebe  für  eine  halbseitige  Localisation  mitPropagation 
in  den  sagittalen  Ebenen  der  befallenen  Brückenhälfte  bekunden.  Die 
Ursache  hierfür  dürfte  einmal  in  den  Gefassverhältnissen  zu  suchen 
sein,  indem  es  jedenfalls  ftlr  die  Richtung  und  den  umfang  einer 
Blutung  in  dieser  Gegend  nicht  gleichgültig  ist,  ob  der  in  der  Raphe 
direct  von  der  Basilaris  aufsteigende  Zweig  rupturirt  ist  oder  ein  von 
diesem  Aste  I.  Ordnung  ausgehender  Seitenzweig  (Ast  IL  Ordnung). 
In  ersterem  Falle  wird  die  rein  mechanische  Gewalt  der  Blutung  eine 
erheblich  grossere  sein»  und  auch  das  feste  Gefüge  der  Raphe  unter 
Umständen  von  dieser  rohen  Gewalt  nicht  verschont  bleiben.  In 
zweiter  Linie  ist  wohl  die  architektonische  Gliederung  des  nervösen 
Gewebes  dafür  verantwortlich  zu  machen,  dass  die  Brfickenblutungen 
zu  vorwiegend  halbseitiger  Ausbreitung  tendiren,  indem  das  Fleeht- 
werk  der  Raphe  und  der  Bruckenquerfasem  als  Wehr  wirkt,  anderer- 
seits  der  longitudinale   Verlauf  der  Schleife,   der  Pyramidenbahnen, 
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der  Gefasse  und  der  Lymphwege,  ihnen  ihre  natürliche  Strasse  und  ihre 
Bewegnngsrichtung  prädestinirt  hat  Kurz,  es  dürften  hier  dieselben  Be- 
dingungen wirksam  sein,  wie  sie  Goldscheiderund  Flatau  ^)  vor  einiger 
Zeit  ffir  die  Mechanik  der  Rückenmarksblutungen  experimentell  entwickelt 
haben.  Immerhin  dürfte,  wie  schon  eben  erwähnt,  die  histologische  An- 
ordnung des  Gewebes  nur  so  lange  für  die  Entwicklung  und  die  Richtung 
einer  Blutung  in  der  Brücke  als  bestimmend  in  Frage  kommen,  als  der 
Blutdruck  und  das  Kaliber  des  rupturirten  Gefässes  eine  gewisse  Grenze 
nicht  überschreiten.  Diese  beiden  letzteren  Bedingungen  sind  nun 
gerade  in  der  Raphe  gesteigert  vorhanden,  und  erscheint  es  darum  ver- 
ständlich, warum  gerade  die  Rapheblutung  in  ihrem  Umfang  die  weitesten 
Kreise  zieht,  und  in  extremen  Fällen  zu  totaler  Zertrümmerung  des 
Pons  führen  kann:  Mickle*),  Willcocks*),  Rorie*)  haben  darüber 
in  ihren  Beobachtungen  berichtet. 

Das  Resultat  der  auf  diesem  Wege  zu  Stande  gekommenen 
mechanischen  Reizung  der  Brücke  bildeten  nun  die  allgemeinen  Con- 
vulsionen.  Unter  Bezugnahme  auf  die  Krankengeschichte  möchte  ich 
hier  aus  eigener  Beobachtung  noch  einmal  ausdrücklich  hervor- 
gehoben haben,  dass  diese  Krämpfe  zwar  allgemein  waren,  dass  sie 
sich  aber  von  echten  epileptischen  Krämpfen  sehr  wesentlich  durch 
ihre  geringere  Intensität  unterschieden;  während  bei  der  Epilepsie  den  Klo- 
nismen der  Charakter  des  brutalen,  rücksichtslosen  Drauf  losschlagens  und 
Stossens  unverkennbar  aufgeprägt  ist.,  hatten  in  meinem  Fall  die  Klonis- 
men, namentlich  der  Extremitäten,  meist  etwas  Flatterndes,  Skizzenhaftes, 
in  ihrer  Intensität  Gedämpftes,  so  dass  oft  nur  durch  die  gleichzeitige 
Betastung  der  Musculatur  ihre  klonisch-rhythmische  Erschütterung  fest- 
gestellt werden  konnte.  Auch  ist  wohl  bemerkenswerth,  dass  die  Rumpf- 
musculatur  wesentlich  stärker  zuckte  als  die  Extremitätenmuskeln. 

Am  intensivsten  kamen  die  klonischen  Krämpfe  jedenfalls  im 
Gebiet  der  Nn.  oculomotorii  und  trochleares  zum  Ausdruck.  Das 
muss  wohl  nicht  zum  geringsten  Theil  dem  Umstand  zugeschrieben 
werden,  dass  die  Kerne  der  Bulbomotoren,  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft des  Blutherdes  gelegen,  einer  starken  meclianischen  Keizimi^ 
seitens  desselben  ausgesetzt  waren.  Das  gilt  besonders  für  die  beiden 
Trochleariskeme,  bis  vor  deren  Ort  die  Blutim«^  in  einem  Abstand 
von  knapp  2 — 3  mm  vorgedrungen  war.  Soviel  mich  eine  Umschau 
in  der  Literatur  belehrte,  sind  klonische  Auixenmiiskelkrämpfe,  wenn 
man  absieht  von  dem  bei  den  verschiedenartigsten  Erkranknn<^eu  des 
Gehirns  beobachteten  Nystagmus,  eigentlich  nur  bei  der  Hysterie  und 
beim   Tic  convulsif  in   Form    des   Blepharoclonus    klinisch    constatlrt 
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worden.  Tonische  Augenmuskelkrämpfe  sind  ja  im  Gegensatz  hienu 
ein  häufiger  zu  beobachtender  Symptomencomplex  bei  der  Hysterie, 
Chorea,  der  Thomsen'schen  Krankheit,  Tetanie,  Athetose  und  beim 
Tic  convulsif.  Streng  genommen,  gehört  auch  der  Blepharodonos 
eigentlich  nicht  hierher,  weil  er  ein  im  Gebiet  des  Facialis,  und  nicht 
im  Gebiet  der  Bulbomotoren  sich  abspielender  Elrampf  ist 

Das  Interessante  und  Bedeutsame  der  Augenmuskelkrämpfe  unseres 
Falles  liegt,  abgesehen  von  ihrem  klonischen  Charakter,  in  dem  Um- 
stand, dass  die  Krämpfe  in  den  Mm.  levatores  palpebrarum  und  in 
den  Mm.  recti  superiores  und  inferiores  völlig  associirt  in  Erscheinung 
traten,  dass  aber  eine  Dissociation  der  Krampfform  jedesmal  auftrat, 
sobald  der  eine  Augapfel  unter  klonischen  Zuckungen  ad  maximum 
nach  innen  und  unten  in  den  innern  Augenwinkel  bewegt  und  ein- 
gestellt wurde,  während  der  andere  in  derselben  Zeit  klonische  hebende 
und  senkende  Bewegungen  „auf  der  Stelle''  ausführte.  Zur  Erklärung 
dieses  merkwürdigen  Verhaltens  ist  daran  zu  erinnern^  dass  die  Kem- 
gebiete  des  rechten  Facialis  und  Abducens  durch  die  Blutung  zerstört 
waren,  während  ihre  Kemgebiete  links  durch  dieselbe  nur  comprimirt 
wurden.  Dadurch  wird  anatomisch  die  absolute  Ruhe  erklärt,  welche  im 
Gegensatz  zu  dem  allgemeinen  Muskeldelirium  im  Gebiete  der  Nn. 
VI  und  VII  während  der  Krämpfe  herrschte. 

Ich  möchte  nun  glauben,  dass  die  anatomische  Läsion  der  Abducens- 
keme  nicht  ausreichend   ist,   um  die  Dissociation   der  krampfhaften 
Augapfelklonismen   in  Folge   des  Ausfalls  der  Abducens-Trochleans- 
Gomponente    des    einen   Augapfels   ausreichend  zu   erklären,    um  so 
weniger,  weil  der  linke  Abducenskem  und  seine  Fasern  nicht  zerstört, 
sondern  nur  comprimirt,  mithin  auch  wohl  noch  functionsfahig  waren, 
und  um  so  weniger,  weil  gerade  die  associirten  Klonismen  der  Levatoies, 
der  Becti  sup.  und  inf.  die  innige  functionell-anatomische  Zusanunen- 
gehörigkeit   correspondirender  Oculomotoriuskemgruppen  zur  Genfige 
illustriren.    Ausserdem  ist  es  nicht  gut  angängig,  jetzt  anzunehmeD, 
dass  die  Compression  des  linken  Abducenskemes  die  Ursache  ftir  das 
Fehlen  von  klonischen  Reizerscheinungen   in  seinem  Gebiete,  f&r  den 
Ausfall  seiner  Function  gewesen  sei,  während  wir  vorher  oben  gerade 
die  Compression  der  Augenmuskelkeme  durch  den  Bluterguss  ffir  die 
Entstehung    der   Reizsjmptome    im    Gebiete    der  Nn.  III  und  IV  in 
Anspruch  genommen  hatten.    Vielmehr  ist  meines  Erachtens  der  Grand 
fttr  die  Aufhebung  der  Associaton  der  Augenbewegung  im  Krampf  za 
suchen  in  der  partiellen  Zerstörung  und  Compression  der  eben  diese 
Association  vermittelnden  hinteren  Längsbündel,  indem  es  principiell 
etwas  Anderes  ist  hinsichtlich  des  Reizungseffectes,  ob  ein  Kemgebiet 
oder  ob  eine  Summe  von  Markfasern  comprimirt  wird,  und  ich  stütze 
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meine  Vermuthung  dabei  auf  den  von  Gee  und  Tooth*)  untersuchten 
Fall  von  Brückenblutung;  dort  bestand  eine  Lähmung  der  Äugenbe- 
wegungen  nach  beiden  Seiten  und  der  Convergenz,  bei  erhaltener  Mög- 
lichkeit, nach  oben  und  nach  unten  zu  sehen.  Als  materielles  Substrat 
für  diesen  Symptomencomplex  fand  sich  eine  totale  Zerstörung  des 
rechten  Abducenskernes,  des  rechten  und  theil weise  auch  des  linken 
hinteren  Längsbündels,  und  anatomisch  gelang  der  Nachweis  einer  ge- 
kreuzten Verbindung  des  Abducens  mit  dem  Oculomotoriuskem. 

Was  schliesslich  die  Frage  des  Erlöschens  der  Augenmuskelkrämpfe 
eine  Stunde  ante  exitum  angeht,  während  die  allgemein  epileptischen 
Krämpfe  unverändert  usque  ad  finem  vitae  fortbestanden,  so  bin  ich 
der  Ansicht,  dass  das  mit  der  allmählichen  Volumenzunahme  des  Blut- 
herdes verbundene  Anwachsen  des  auf  die  Oculomotorius-Trochlearis- 
Keme  ausgeübten  Druckes  mit  der  Ueberschreitung  eines  gewissen 
Schwellen werth es  das  Umschlagen  des  functionellen  Effectes  aus  dem 
Reizungs-  in  den  Lähmungszustand  zur  Folge  hatte.  Mit  einer  solchen 
Auffassung  lässtsich  zugleich  das  Factum  des  Fortbestehens  derLevator- 
krämpfe  unseres  Falles  sehr  gut  vereinigen,  indem  wir  aus  Unter- 
suchungen von  Leube  und  Spitzka  Nvissen,  dass  die  lateralsten  Theile 
der  grosszelligen  Oculomotoriuskerngruppen,  also  gleichzeitig  diejenigen 
Partien,  welche  in  unserem  Falle  am  wenigsten  der  Einwirkung  der 
Compression  ausgesetzt  waren,  für  den  Ursprung  der  Fasern  für  die 
Mm.  levatores  palpebrarum  reclamirt  werden  müssen. 

Wir  haben  nun  der  Frage  näher  zu  treten:  Welche  Theile  der 
Brücke  sind  es,  die  in  unserem  Fall  die  allgemeinen  Krämpfe  aus- 
gelöst haben,  ist  es  die  Schleifeu-Haubenregion,  ist  es  das  Gebiet  der 
eigentlichen  Brücken querfaserung,  oder  nimmt  die  Oblougata  an  ihrer 
Production  AntheilV 

Nach  Erledigung  dieser  Vorfrage  hatten  wir  die  weitere  Frage 
zu  beantworten:  \VeIche  speciellen  Elemente  der  Brücke  sind  es,  die 
krampferregende  Eigenschaften  besitzen,  und  auf  welchen  Bahnen 
werden  die  epileptogenen  Impulse  auf  das  Rückenmark  übertragen 
und  in  die  Peripherie  geleitet? 

Zur  Entscheidung  der  ersten  Frage  kchinen  wir  den  eigenen  Fall 
nur  bedingt  verwerthen,  weil  in  den  Blutlierd  sowohl  Hiiuben-  wie 
Pyramidenantheile  hineingezogen  waren.  Wir  sind  jedoch,  soviel  ich 
sehe,  in  der  Lage,  an  der  Hand  des  in  der  vorstehenden  Tabelle 
zusammengefassten  Thatsachenmaterials  und  unter  kritischer  Würdigung 
desselben  nach  dieser  Richtung  hin  bindende  Schlüsse  einzn;L:eheii. 

Bei   einer  Gesammtbetrachtung  aller  Fälle  springt  als  JK-nierkens- 

•)  8.  Tabelle. 
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werth  zunächst  in  die  Augen,  dass  nur  in  einer  verhältnissmässig 
kleinen  Zahl  von  Brückenblutungen  allgemeine  Convulsionen  au&utreteu 
pflegen,  dass  unter  den  18  Fällen  der  Tabelle  nur  einmal  dieselben 
zur  Beobachtung  kamen.  Als  zweiter  bemerkenswerther  Punkt  ergiebt 
sich  die  Thatsache,  dass  die  Sohleifen-Haubengegend  eine  nicht  zu 
verkennende  Pr&dileotionsstelle  für  die  LooaliBation  von  Blutungen 
bei  Ponshämorrhagien  bildet.  Für  die  Beurtheilung  dieser  letzteren 
Frage  schliesse  ich  dabei  die  Fälle  von  Schütz,  Bochefontaine, 
Vrain,  Russell  und  Taylor,  Numeley,  Bristowe  von  der 
Discussion  aus,  weil  ihre  Beschreibung  sie  nicht  zu  einer  kritischen 
Yerwerthung  geeignet  erscheinen  lässt  oder  weil  complicirtere  klinisch- 
anatomische Verhältnisse  vorliegen,  welche  die  Fälle  vieldeutig  er- 
scheinen lassen.  Der  Fall  von  Elzholz  ist  zweifellos  derjenige,  in 
welchem  die  Blutung  in  das  sensible  Brückenfeld  räumlich  die  grosste 
Ausdehnung  erreicht  hatte.  Obwohl  eine  exacte  mikroskopisch-topo- 
graphische Untersuchung  fehlt,  so  darf  man  doch  wohl,  unter  Berück- 
sichtigung des  bestimmt  charakterisirten  klinischen  Befundes ,  dass 
nämlich  eine  eigentliche  Hemiplegie  bezw.  Hemiparese  fehlte,  dass  nur 
der  Händedruck  links  etwas  schwächer  war  als  rechts,  annehmen,  dass 
die  Blutung  thatsächlich  auf  die  sensible  Brückenetage  beschrankt 
geblieben  ist.  Denn  in  sämmtlichen  anderen  Fällen  dieser  Art,  bei 
welchen  eine  Hemiplegie  bezw.  Hemiparese  bestanden  hatte,  geht  ans 
der  Beschreibung  jedesmal  hervor,  dass  entweder  die  dorsalen  Brücken- 
querfasem  oder  gar  die  dorsale  Hälfte  des  Pyramidenbündels  in  den 
Blutherd  hineingezogen  war;  so  in  den  Fällen  von  Senator,  Jeffrey, 
Dutil,  Marfan,  Qee  und  Tooth. 

Vor  allen  Dingen  lässt  aber  der  Fall  Elzholz,  eben  weil  er  die 
eine  Hälfte  des  sensiblen  Brückenantheils  in  ihrer  Totalität  [„ent- 
sprechend der  rechten  Hälfte  der  Rautengrube,  dem  obersten  (i.  e.  Pars 
dorsalis)  Theü  des  Pens  in  der  ganzen  Läi^enausdehnung'*]  und  streng 
halbseitig  befallen  hat,  den  Schluss  zu,  dass  halbseitige  apoplectische 
Herde  im  sensiblen  Brückenfeld  allgemeine  Convulsionen  nicht  aus- 
zulosen vermögen.  Immerhin  wäre  es  denkbar,  dass  die  fragliche 
Begion  in  ihren  frontalen  Abschnitten  Krämpfe  hervorrufen  könnte, 
z.  B.  durch  mechanische  Beizung  der  bulbären  Abschnitte,  oder  dass 
umgekehrt  Blutungen  in  die  bulbären  Abschnitte  dies  fertig  bringen 
könnten  durch  Reizung  der  frontalen  Partien,  sowie  durch  reflec- 
torische  Uebertragung  auf  corticale  Centren,  und  dass  eben  aus 
diesen  Gründen  im  Fall  Elzholz  Convulsionen  nicht  eintreten  konnten 
in  Folge  der  Zerstörung  der  in  den  frontalen  oder  bulbären  Pens- 
theilen  gelegenen  epileptogenen  Zonen.  Aber  einer  derartigen  An- 
nahme widersprechen  doch  die  Fälle  von  Meyer,  Senator,  Marfan, 
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Joffroy,  Dutil,  Gee  und  Tooth,  Gouget,  in  welchen  die  Hämor- 
rhagien  theils  auf  die  frontalen,  theils  auf  die  bulbären  Abschnitte  der 
sensiblen  Brückenfelder  sich  beschränkt  fanden. 

Ueberdies  geht  aus  den  Beobachtungen  von  der  erwähnten 
Provenienz  zur  Genüge  hervor,  dass  das  Uebergreifen  derartiger  apo- 
plectischer  halbseitiger  Herde  auf  die  dorsale  Brückenquerfaserung 
bezw.  die  dorsale  Hälfte  der  Pyramidenbahnen  ebenfalls  für  die 
Entwicklung  von  allgemeinen  Krämpfen  irrelevant  zu  sein  scheint. 
Grössere  halbseitige,  auf  das  Areal  des  motorischen  Brückenfeldes 
beschränkte  Blutherde  sind  unter  den  in  der  Tabelle  zusammen- 
gestellten Fällen  nicht  beobachtet.  Berücksichtige  ich  meine  eigene 
Beobachtung,  so  scheint  diejenige  von  Russell  und  Taylor,  sowie 
die  von  Raymond  zu  beweisen,  dass  die  Blutung  im  motorischen 
Brückenfeld  eine  gewisse  räumliche  Ausdehnung  erlangen  muss,  wenn 
sie  zum  Auftreten  von  Convulsionen  Veranlassung  geben  soll. 

Unter  solchen  Umständen  muss  noch  die  Möf^lichkeit  erwogen 
werden,  ob  nicht  etwa  durch  eine  Betheiligung  der  Raphe,  durch  eine 
Blutung  in  die  beiderseitigen,  sei  es  sensiblen,  sei  es  motorischen 
Brückenfelder,  eben  durch  das  Moment  ihrer  gemeinschaftlichen 
Reizung,  epileptiforrae  Krämpfe  ausgelöst  werden  können.  Bekannt- 
lich hat  schon  Gintrac*)  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass,  wenn  im 
Pons  eine  Blutung  nur  auf  die  eine  Seite  der  Rautengrube  sich  er- 
streckt, Krämpfe  vermisst  werden,  während  dieselben  die  Regel  sind, 
wenn  der  Herd  die  Raphe  nicht  respectirt,  sondern  über  dieselbe 
hinaus  auf  die  andere  Brückenhälfte  übergreift.  Indessen  sprechen 
die  Fälle  von  Dutil,  Gee  und  Tooth,  Marfan,  Joffroy,  Raymond, 
Russell  und  Taylor,  Gouget  und  mit  Vorbehalt  auch  der  von 
Numeley  dafür,  dass  in  jedem  Niveau  der  Brücke,  sei  es  im  motori- 
schen sei  es  im  sensiblen  Territorium,  Herde  von  einer  Seite  auf  die 
andere  hinübergreifen  können,  ohne  dass  mit  Xothwendigkeit  Krämpfe 
auftreten  müssen.  Auch  hier  dürfte  jedenfalls,  denken  wir  an  die 
eigene  Beobachtung,  der  Umfang  des  Ra])helierdes  nicht  ohne  Be- 
deutung sein,  und  sind  zur  Klärung  dieser  Frage  weitere  Beobachtungeti 
nach  dieser  Richtung  hin  abzuwarten. 

Einstweilen  glaube  ich  —  und  dazu  zwingt  uns  nach  meiner  Mei- 
nung die  kritische  Würdigung  des  zur  Zeit  vorliegenden  casuistischen 
Materials  —  den  Thatsachen  die  Schlussfolirerung  schuldig  zu  sein, 
dass  Apoplexien  in  dem  Schleifen-Haubentheil  der  Brücke, 
selbst  wenn  sie  die  Raphe  betheiligeu,  zu  allgemeinen 
Krämpfen  keine  Veranlassung  geben.  Und  mit  Rücksicht  auf 
die   eigene   Beobachtung,   bei   welcher   Schleifeu-Haubenantheile   und 

*)  Citirt  nach  Nothnagel. 
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Pyramidenbestandtheile  der  Brücke  von  der  Apoplexie  betroflFen  waren, 
können  wir  uns  —  per  exclusionem  —  die  weitere,  positive  Schluss- 
folgerung erlauben,  dass  bei  Brückenblutungen  dem  motorischen  Felde 
derselben  die  Bolle  des  Krampf erzeugers  zugewiesen  werden  muss. 

Welche  Elemente  des  motorischen  Brtickenfeldes  sind  es  nun 
aber,  welche  die  Entstehung  der  allgemeinen  Krämpfe  veranlassen? 
Die  in  Betracht  kommenden  anatomischen  Componenten  werden  durch 
Elemente  grauer  und  weisser  Substanz  gebildet.  Die  Constituentien 
der  weissen  Substanz  sind  die  Pyramidenbahnen,  die  Grosshirn-Brticken- 
bahnen  und  die  im  Crus  medium  aus-  und  eintretenden,  eigentlichen 
Brückenquerfasern.  Die  graue  Substanz  wird  repräsentirt  durch  die 
überall  zwischen  den  Pyramideubündeln  und  den  transversalen  Fasern 
in  erstaunlicher  Menge  eingestreuten  Ponsganglienzellen,  denen  ein 
ganz  bestimmter  morphologischer  Charakter  zukommt,  ferner  durch 
die  oberen  Oliven  und  durch  die  Trapezkerne. 

Hält  man  sich  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  in  unserem  Fall 
die  graue  oder  die  weisse  Substanz  des  motorischen  Brückenfeldes  die 
allgemeinen  Krämpfe  hervorgerufen  habe,  ausschliesslich  an  die  in  der 
menschlichen  Pathologie  gemachten  klinisch-anatomischen  Erfahrungen, 
so  kann  man  mit  Fug  und  Recht  die  Gesamratheit  der  Pyramiden- 
bahnen zunächst  von  dieser  Urheberschaft  ausschliessen,  denn  hundert- 
fach wiederholte  klinisch-anatomische  Erfahrung  lehrt  immer  wieder  aufs 
Neue  mit  der  Constanz  derThatsache,  die  keine  Ausnahme  kennt,  dass  die 
Pyramidenbahnen,  mögen  sie  nun  in  der  innern  Kapsel,  in  der  Brücke 
oder  in  derOblongata,  in  Folge  einer  frischen  Apoplexie,  direct  oder indirect 
insultirt  oder  zerstört  sein,  auf  jeden  solcher  Insulte,  sei  er  geartet  wie  er 
wolle,  zunächst  mit  einer  Hemiplegie  bezw.  mit  einer  Hemiparese,  aber 
nicht  mit  klonischen  Reizerselieinungen  reagireu.  Auch  unsere  Tabelle 
liefert  uns  hierfür  eine  Bestätigung  in  den  Fällen  von  Gee  und  Tooth, 
Senator,  Joffroy,  Dutil,  Marfan.  Allerdings  sind  ja  die  Ausfalls- 
erscheinungen oft  nur  von  flüchtigem  Bestände,  aber  für  unsere  Zwecke 
ändert  das  nichts  an  derThatsache,  dass  der  apoplectische  Insult 
in  statu  nascendi  in  den  Pyramidenbahnen  durch  Ausfalls- 
erscheinungen sich  reflectirt.  Für  den  in  der Brückenquerfaserung 
enthaltenen  Antheil  der  weissen  Substanz  des  Pons  braucht  nicht  erst 
noch  besonders  der  Beweis  geliefert  zu  werden,  dass  nicht  etwa  in 
ihm  die  krampferzeugende  Substanz  zu  suchen  ist.  Denn  es  ergiebt 
sich  schon  ans  der  histologischen  Anordnung  der  weissen  Substanz 
der  Brücke,  in  welcher  die  transversalen  und  longitudinalen  Fasern 
zu  einem  unlösbaren  Flechtwerk  verwirkt  sind,  dass  da  die  Läsion 
bloss  eines  Tlieiles  derselben  ohne  die  gleichzeitige  Läsion  des  anderen 
Theiles  derselben  nicht  wohl  denkbar  ist. 
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Somit  bleibt  sensu  strictiori  nur  das  Brückengrau  übrig,  das  für 
die  Entstehung  der  epileptischen  Convulsionen  verantwortlich  gemacht 
werden  kann,  und  sehen  wir  uns  an  der  Hand  unserer  Beobachtung 
genothigt,  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  die  Brückenkerne  epi- 
leptogene  Eigenschaften  besitzen,  also  Eigenschaften,  die  nach 
den  übereinstimmenden  Angaben  der  Autoren  nur  die  sogenannte 
erregbare  Zone  der  Hinrinde  hat.  Die  oberen  Oliven  und  die  Trapez- 
keme  dürfen  wir  wohl  hier  einstweilen  unberücksichtigt  lassen. 

In  Verfolgung  dieses  Gedankenganges  kann  die  weitere  logische 
Frage  nur  die  sein,  auf  welchem  Wege  und  durch  welche  Bahnen 
findet  die  Entladung  des  epileptischen  Reizzustandes  der  Brücken- 
kerne statt? 

Die  experimentellen  und  anatomischen  Untersuchungen  von  6  u  dd  e  n , 
Mingazziui,  Kölliker,  Bechterew  haben  doch  wenigstens  schon 
so  weit  Licht  über  die  anatomisch -physiologische  Bedeutung  der 
Brückenkerne  verbreitet,  dass  man  sagen  kann,  dieselben  stellen 
ein  ausserordentlich  wichtiges  anatomisches  Zwischenglied  dar,  um 
einerseits  corticale  Impulse  auf  dem  Wege  der  Grosshirn-Brücken- 
bahnen auf  das  Kleinhirn  zu  übertragen,  andererseits  um  cerebello- 
fngale  Impulse  auf  das  Grosshirn,  bezw.  das  Rückenmark  zur  Wirk- 
samkeit kommen  zu  lassen.  Denn  das  contralaterale,  in  geringem 
Maasse  auch  das  homolaterale  Brückengrau  atrophiren  nach  Exstirpation 
einer  Kleinhimhemisphäre.  Andererseits  atrophirt  aber  auch  das 
homolaterale  Brückengrau  secundär  im  Anschluss  an  Kindenherde: 
in  dem  einen  Fall  von  Henschen  ^^)  wurde  dies  constatirt  bei  einem 
Erweichungsherd,  der  das  rechte  Scheitelläppchen,  die  Paracentral- 
windungen  und  den  Gyrus  frontal.  II  occupirte. 

Wir  müssen  also  im  Sinne  der  anatomischen  Verbindungen  an- 
nehmen, dass  der  epileptogene  Keizzustand  des  Brückengraus  in  der 
Richtung  des  Kleinhirns  zur  Entladung  kommt,  und  vom  Kleinhirn 
aus  müsste  dann  also  die  weitere  Uebertra^jcung  auf  die  spinalen  motori- 
schen Ganglienzellencomplexe  zu  Stande  kommen. 

Eine  andere  Frage  wäre  nun  die:  Vermag  denn  das  Kleinhirn 
überhaupt  motorische  Impulse,  spontan  oder  auf  refiectorische  An- 
regung hin,  auszusenden,  und  auf  welchen  Balmen  verhiufeu  diesellien 
spinal  wärts? 

Hinsichtlich  der  vom  Kleinhirn  producirten  motorischen  Reiz- 
erscheinungen liegen  die  klinischen  Erfalirungen  noch  sehr  im  Argen. 
Wohl  sind  seit  langer  Zeit  die  bei  Kleinhirnaö'ectioneu  beobachteten 
motorischen  Reizerscheinungen  bekannt:  Zwaugshaltungen  und  -Bewe- 
gungen, Zwangsrotationen  und  -Fallen,  allgemeine  und  halbseitige  Con- 
vulsionen, Tremor,  Nystagmus,  dies  Alles  hat  man  beschrieben.     Da 
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diese  Symptome  indessen  vorwiegend  bei  räum  beschrankend  wirkenden 
Erkrankungen  des  lüeinhims  au&utreten  pflegen,  so  ist  zum  Mindesten 
noch  ein  grosses  Frt^ezeichen  hinter  ihre  cerebellare  Pathogenese  zu  setzen. 

Neuerdings  hat  Sander  *i)  in  einer  vortrefflichen  Arbeit  die 
Symptomatologie  der  Eleinhirnerkrankungen  auf  motorischem  Gebiet 
um  einen  Symptomencomplex  bereichert,  der  in  einer  Form  der 
Coordinationsstörung  bestand,  die  mit  halbseitiger  Chorea  nahezu 
identisch  war.  Es  handelte  sich  in  seinem  Falle  um  einen  Tumor 
des  E^leinhims,  der  im  Wesentlichen  das  Corpus  dentatum  und  die 
von  ihm  ausgehenden  Bindearme  zerstört,  ventralwärts  in  der  Gegend 
des  Facialis-Abducenskerns  auf  die  Brücke  übergegriffen  hatte.  Seine 
Beobachtung  ist  meines  Erachtens  deswegen  von  principieller  Be- 
deutung und  verdient  actuellstes  Interesse,  weil  durch  sie,  meines 
Wissens  zum  ersten  Mal  in  der  Pathologie  des  Menschen,  der  ana- 
tomische Nachweis  des  Vorhandenseins  einer  cerebello-fugalen,  -spinalen 
Bahn  erbracht  wird.  Sander  fand  auf  der  Seite  des  Tumors  vom 
Beginn  der  unteren  Oliven  abwärts  eine  Bahn  degenerirt,  die  ober- 
halb der  Pyramidenkreuzung  sich  dicht  an  die  Pyramiden  anlegte, 
unterhalb  derselben  im  Vorderseitenstrang  des  Kückenmarks  in  un- 
mittelbarer Nähe  der  Pyramidenvorderstrangbahn  im  Halsmark  sicli 
allmählich  erschöpfte. 

Wohl  alle  Autoren,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt  haben, 
räumen  dem  Kleinhirn  einen  Einfluss  auf  die  spinalen  Centren  ein 
durch  Vermittlung  cerebello-fugaler  Bahnen.  Nur  darüber  besteht 
unter  den  Autoren  eine  Meinungsverschiedenheit,  auf  welchen  anatomi- 
schen Bahnen  derselbe  ins  Rückenmark  gelangt 

Koelliker^^)  nimmt  bekanntlich  an,  dass  die  Oliven  durch 
Purkinje'sche,  in  der  Cerebello-Olivarbahn  austretende  Fasern  in  cere- 
bello-fugalem  Modus  beeinflusst  werden,  und  dass  sie  ihrerseits 
wieder  durch  Fasern,  die  in  den  Vorderseitensträngen  des  Rücken- 
marks sich  fortsetzen,  in  derselben  Richtung  auf  die  motorischen 
Vorderhornzellen  der  MeduUa  eine  Einwirkung  äussern.  Die  mensch- 
liche Pathologie  liefert  indessen  keine  Anhaltspunkte  für  die  Existenz 
dieser  spino-olivaren  Bahnen. 

Bechterew*)  verlegt  die  cerebello-fugale,  -spinale  Bahn  in  die 
Route:  mittlere  Eleinhimschenkel  —  Nuclei  reticulares  tegmenti  — 
Vorderseitenstrangfsasem  (sein  intermediäres,  in  den  Pyramidenseiten- 
strangbahnen  befindliches  Fasersystem)  ^^).  Andererseits  giebt  auch 
er*^)  neuerdings  an,  dass  eine  solche  Vermittlung  denkbar  und  mög- 
lich ist  auf  dem  Wege  der  Cerebello-OIivarfasem  und  des  von  ihm 


♦)  aürt  nach  Kölliker  S.  333. 
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so  genannten  Olivenstranges;  doch  bemerkt  er  dabei  ausdrücklich, 
dass  ein  anatomischer  Zusammenhang  zwischen  den  unteren  Oliven 
und  dem  Olivenstrang  einstweilen  nicht  bewiesen,  sondern  nur  wahr- 
scheinlich gemacht  ist. 

Wesentlich  einheitlicher  lauten  die  Resultate  der  thierexperimen- 
tellen  Forschung  nach  dieser  Richtung. 

Marchi^^)  hat  als  erster  bei  den  von  Luciani  operirten  Hunden 
in  den  drei  Kleinhirnschenkeln  absteigende  Degenerationen  entdeckt 
und  dieselben  auch  für  das  Rückenmark  exact  beschrieben;  er  dachte 
sich  aber  den  Einfluss  des  Kleinhirns  auf  die  MeduUa  durch  Ver- 
mittlung des  Brückengraus  zu  Stande  kommend. 

Erst  BiedP^)  hat  mit  aller  Schärfe ^  auf  Grund  seiner  experi- 
mentellen Durchschneidungen  des  Corpus  restiforme  bei  Kätzchen,  den 
Satz  ausgesprochen,  dass  directe  cerebello-fugale  Bahnen  in  der  Oblon- 
gata  im  hinteren  Längsbündel  und  im  sog.  Vorderseitenstrangrest,  im 
Rückenmark  im  Vorderseitenstrang,  in  seinem  Lendentheil  im  Vorder- 
strang, gelegen  sind.  Seine  experimentellen  Resultate  haben  später 
eine  experimentelle  Bestätigung  durch  Bechterew's  (1.  c.  S.  389) 
Schüler  Basilewski,  ebenfalls  für  Hundehirne,  gefunden. 

Ferrier  und  Turner**')  vermissten  ihrerseits  zwar  nach  experi- 
mentellen Durchschneidungen  der  hinteren  Kleinhimstiele  eine  in  das 
Rückenmark  hinein  verfolgbare  cerebello-fugale  Degeneration,  aber  die 
Bie  dl 'sehen  Experimente  fanden  eine  eingehende  Nachprüfung  und 
theilweise  Bestätigung  in  zwei  ausführlichen  Arbeiten  von  Risien 
Russell*^).  Der  einzige  Unterschied  zwischen  den  Anschauungen 
Biedl's  und  RusselTs  beruht  darin,  dass  nach  Russell  keine  directen 
cerebello-fugalen  Bahnen  durch  das  Corpus  restiforme  in  das  Rücken- 
mark gehen,  sondern  dass  die  im  Cor]:)us  restiforme  verlaufenden  cere- 
bello-fugalen Bahnen  im  Deiters 'sehen  Kern  eine  Unterbrechung  er- 
fahren, und  dass  die  als  directe  Bahnen  angesprochenen  secundären 
Degenerationen  im  Rückenmark  zum  Theil  durch  Mitverletzung  des 
Nucleus  Deiters,  zum  Theil  der  Formatio  reticularis  sich  erklären  lassen. 

Schliesslich  kommt  Thomas'^)  auf  Grund  seiner  eingelienden 
experimentellen  Studien  zu  dem  Schluss,  dass  die  in  dem  Corpus  resti- 
forme absteigende  Kleinhirnbahn  aus  dem  Nucleus  deutatus  stammt, 
und  dass  dieselbe  auf  ihrem  Wege  zum  Rückenmark  aus  dem  Deiters- 
schen  und  Bechterew 'sehen  Kern  einen  Faserzuwachs  erhält. 

Somit  hätte  ich  kurz  den  Standpunkt  präcisirt,  auf  welchem  zur 
Zeit  die  experimentelle  Forschung  augelangt  ist.  Für  die  uns  hier 
interessirende  Frage  kann  es  im  Grunde  genommen  gleichgültig  sein, 
ob  die  cerebello-fugale  Verbindung  des  Kleinhirns  eine  directe  ist,  oder 
ob   ihr   durch  Einschaltung   anderweitiger  Neurone   (Nucleus  Deiters, 
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N.  Bechterew,  N.  lateralis,  Formatio  reticularis)  der  Charakter  der  in- 
directen  Bahn  zukommi  Soviel  scheint  doch  jedenfalls  mit  Gewissbeit 
aus  den  vielfach  divergirenden  Yersuchsergebnissen  der  Autoren  hervor- 
zugehen, dass  thatsächlich  im  Corpus  restiforme  eine  cerebello-fugale  Bahn 
existirt,  die  jede  Kleinhimhemisphäre  mit  der  gleichseitigen  RQckenmarks- 
hälfte  in  Verbindung  setzt,  und  da  einstweilen  ftlr  die  Marc hi- Degenera- 
tionen das  Axiom  im  Wesentlichen  noch  nicht  erschüttert  ist,  dass  die 
Richtung  der  Degeneration  auch  die  Richtung  der  Function  angiebt, 
80  sind  wir  wohl  an  der  Hand  der  thierexperimentellen  Erfahrungen 
für  die  Thiere  zu  dem  Schluss  berechtigt,  dass  das  Kleinhirn  auf  der 
erwähnten  Bahn  Impulse  auf  das  Rückenmark  ausströmen  lassen  kann. 
Mit  Bezug  auf  Sander's  Beobachtung  ist  es  mehr  als  nabeliegend, 
auch  für  die  menschliche  Pathologie  das  gleiche  Postulat  aufzustellen. 

Ich  glaube  nun,  wenn  wir  überhaupt  die  Frage  für  discutabel 
halten,  ob  das  Kleinhirn  motorische  Impulse  in  das  Rückenmark  hinein- 
zusenden vermag,  dass  wir,  gestützt  auf  die  anatomische  Untersuchung 
des  eigenen  Falles,  auch  vom  klinischen  Standpunkt  aus  in  der  Lage 
sind,  zu  dem  Problem  der  cerebello-fngalen  Innervation  Stellung  zu 
nehmen. 

Aus  dem  anatomischen  Befund  ist  ohne  Weiteres  ersichtlich,  dass 
in  unserem  Falle,  wenn  cerebello-fugale  Erregungen  überhaupt  zur 
Greltung  kamen,  dieselben  ausschliesslich  in  den  hinteren  Kleinhim- 
schenkeln  ins  Rückenmark  geleitet  werden  konnten. 

In  den  Pyramidenbahnen  war,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  die 
Passage  völlig  versperrt,  selbst  dann,  wenn  wir  obenein  noch  die  Mög- 
lichkeit zugeben  würden,  dass  die  motorischen  Impulse,  durch  Reizung 
der  Hauben-Bindearmgegend  im  proximalen  Brückenabschnitt  ent- 
standen, durch  Uebertragung  auf  Rindencentren  reflectorisch  ihre 
Auslösung  fanden.  Andererseits  war  die  Wirksamkeit  cerebello-fugaler 
Reize  durch  Vermittlung  der  Crura  cerebelli  ad  pontem,  durch  Zer- 
störung der  Formatio  reticularis  und  der  Raphe,  durch  eine  Continui- 
tatsunterbrechung  der  Brückenquerfasern  illusorisch  gemacht  worden. 
Solche  Reize  mussten  also,  wenn  wir  den  Bechterew'schen  Functions- 
modus  acceptiren  wollten,  sozusagen  in  ihrem  Ablauf  im  Keime  er- 
stickt werden.  Ausserdem  giebt  uns,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Klinik 
(s.  d.  Tabelle)  keinen  Anhaltspunkt  dafür,  dass  die  partielle  Zerstörung 
der  Formatio  reticularis  —  und  durch  die  letztere  allein  könnte  doch 
höchstens  die  Uebertragung  cerebello-fugaler  Reize  auf  die  MedoIIa 
spinalis  zu  Stande  kommen  —  das  Auftreten  allgemeiner  epileptischer 
Krämpfe  zur  Folge  habe. 

Bleiben  mithin  nur  noch  die  Corpora  restiformia  übrig,  um  die 
Einwirkung  cerebello-fugaler  Impulse  auf  die  MeduUa  spinalis  verstand- 
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•zu  machen.  Und  da  können  wir  es  als  willkommenen  Zufall  begrüssen, 
dass  in  unserem  Fall  die  Blutung  beide  Corpora  restiformia  völlig 
verschont  und  nur  den  proximalen  Theil  des  Deiters' sehen  Kernes 
auf  der  rechten  Seite  eben  in  ihr  Areal  hineingezogen  hat.  Mit  anderen 
Worten:  wenn  eine  cerebello-fugale  Beeinflussung  überhaupt  in  unserem 
Falle  stattgefunden  hat,  so  kann  dieselbe  einzig  und  allein  auf  dem 
Wege  der  Corpora  restiformia  in  das  Rückenmark  hineingelangt  sein, 
und  wir  dürfen  nunmehr  versuchen,  die  Entstehung  der  allgemeinen 
Convulsionen  unseres  Falles  zu  deuten,  wie  folgt: 

Die  im  motorischen  Brücken feld  in  der  engeren  und  weiteren  Nach- 
barschaft des  Blutergusses  gelegenen,  intact  gebliebenen,  mit  jedem  Puls- 
schlage aufs  Frische  gereizten,  mit  epileptogecen  Eigenschaften  ausge- 
statteten Ganglienzellen  übertrugen  die  epileptischen  Impulse  durch 
Vermittlung  der  intact  gebliebenen  Brtickenquerfasern  auf  beide  Klein- 
hirnhemisphären, von  welchen  aus  durch  cerebello-fugale  Bahnen  in 
den  Corpora  restiformia  eine  Uebertragung  auf  die  motorischen  Vorder- 
hornzellen  des  Rückenmarks  mit  consecutiver  klonischer  Entladung 
zu  Stande  kam. 

Haben  wir  nun  wirklich  in  dem  Complex  der  Brückenkerne  das 
von  Nothnagel  aus  dem  Ergebniss  des  Thierexperiments  auch  für 
den  Menschen  präsumirte  Brückenkrampfcentrum  zu  erblicken? 

Die  kritische  Analyse  unseres  Falles  und  der  in  der  Literatur 
niedergelegten  Beobachtungen  scheint  eine  glänzende  Bestätigung  der 
durch  die  thierexperimentelle  Forschung  schon  vor  langen  Jahren  von 
Nothnagel  gefundenen  Brückensymptomatologie  zu  jiefeni,  und  ich 
würde  ohne  Weiteres  für  eine  Uebertragung  des  Ausdrucks  „Krampf- 
centrum'' auf  normale  und  pathophysiologische  Verhältnisse  des  Brücken- 
graus, auch  beim  Menschen  plaidiren,  wenn  ich  nicht  vom  Standpunkte 
aus  des  in  allen  Lebensäusserungeu  uns,  bewusst  oder  unbewusst,  sich 
bekundenden  biologischen  Grundgesetzes  der  individuellen  Zweckmässig- 
keit einer  Function  diese  Bezeichnung  für  zu  speeulativ-teleologisch 
erachtete,  und  wenn  ich  nicht  mit  Bechterew  •^)  die  Frage  für  berech- 
tigt hielt,  welche  Rolle  denn  eigentlicli  ein  solches  Krampfcentram 
im  Organismus  spielen  soll.  Welchen  Zweck  könnte  seine  Existenz 
gerade  in  der  Brücke  wohl  für  den  Menschen  erfüllen? 

Meines  Erachtens  kann  eine  plausible  Antwort  auf  eine  derartige 
Frage  im  positiven  Sinne  nicht  gegeben  werden,  und  ich  soUte  daher 
meinen,  dass  man  viel  richtiger  thäte,  die  nicht  wegzuleugnende  Tliat- 
sache  des  Auftretens  allgemeiner  Convulsionen  im  Anschluss  an  Briicken- 
blutungen  zu  erklären  zu  versuchen  aus  dem  anatomisch-physiologischen 
Verhalten  der  grauen  Substanz  des  Pous  und  ihren  anatomisch-phy- 
siologischen Beziehungen  zu  den  übrigen  Hirntheilen.    Und  auf  Grund 
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eben  dieser  Relationen  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  die  Brücken-' 
kerne  im  Wesentlichen  nichts  weiter  sind  als  intermediäre  Neurone: 
sie  dienen  dazu  im  Sinne  von  Andr^  Thomas ^^),  um  die  corticale 
Gontrole  über  die  equilibrirenden,  muskelcoordinatorischen  Functionen 
des  E^leinhims,  die,  reflectorisch  vom  Kückenmark  angeregt,  automatisch 
in  demselben  von  Statten  gehen,  eben  auf  das  Kleinhirn  zu  vermittehu 
Und  wenn  dieser  cerebro-cerebellare  Energieübertragungsapparat  nun 
durch  eine  in  ihn  oder  seine  nächste  Nachbarschaft  erfolgende  Blutung 
zur  Production  allgemeiner  Krämpfe  veranlasst  wird,  so  würde  ich 
darin  nur  die  nothwendige  Folge  einer  mehr  zufölHgen  anatomischen 
Anordnung  erblicken,  insofern  gewisse  für  die  Uebertn^ng  von  com- 
plicirten  Bewegungsmechanismen  erforderliche  und  mit  epileptogenen 
Eigenschaften  ausgerüstete  Ganglienzellengruppen,  mit  Bücksicht  auf 
die  allgemeinfunctionelle  Oekonomie  des  Centralnervensystems,  aas 
architektonischen  Gründen  gerade  an  dieser  Stelle  angelegt  wor- 
den sind.  Und  wenn  ich  hier  zum  besseren  Yerständniss  mich  eines 
Gleichnisses  bedienen  darf:  ebenso  wie  eine  für  ein  bestinmites  Zeitalter 
charakteristische  Persönlichkeit  nur  aus  dem  Milieu  heraus  eben  dieses 
Zeitalters  verstanden  und  begriffen  werden  kann,  so  ist  es  in  gleicher 
Weise  mit  den  durch  eine  Brückenblutung  producirten  Krämpfen 
bestellt,  deren  Yerständniss  nur  durch  die  Einsicht  in  den  allgemeinen 
himanatomischen  Aufbau  und  in  die  anatomisch-functionelle  Stellung 
der  einzelnen  Elemente  zum  Ganzen  ermöglicht  wird. 

Ich  würde  es  aber  für  unberechtigt  halten,  der  Brücke  des- 
wegen nun  die  Eigenschaften  eines  Krampf oentrtuns  eh  vindiciren, 
weil  durch  den  wähl-  und  regellosen  Beiz  eines  pathologischen 
Ereignisses,  gewissermaassen  als  unbeabsichtigter  Nebeneffeet  und 
mehr  rein  znföllig,  Symptome  ausgelöst  worden  sind,  die  gar  nicht 
im  Plane  der  ursprünglichen  Organisation  dieses  Himtheils  beab- 
sichtigt und  ihr  durchaus  fremd  sind,  und  die  mit  seiner  essen- 
tiellen Function  nicht  das  Geringste  eu  thun  haben« 

Am  Schlüsse  dieses  Aufsatzes  kann  ich  es  mir  nicht  versagen, 
noch  kurz  hier  die  Frage  zu  streifen,  ob  an  der  Hand  unserer  Be- 
obachtung irgend  welche  Gesichtspunkte  sich  ergeben,  die  geeignet 
wären,  wenn  man  sich  ausschliesslich  auf  den  Boden  pathologischer 
Erfahrungen  beim  Menschen  stellt,  für  die  genuine  Epilepsie,  sei  es 
die  corticale,  sei  es  die  medulläre  Theorie  derselben  zu  stützen. 

Ich  glaube  jedenfalls,  dass  unsere  Beobachtung  nicht  geartet  ist, 
irgend  etwas  Beweiskräftiges  gegen  die  medulläre  Theorie  Noth- 
nagel's  beizubringen,  dass  sie  dagegen  manches  für  dieselbe  Ver- 
pflichtendes enthält.  Denn  wenn  auch  die  klinische  Seite  der  Krämpfe, 
wie  aus  der  Beschreibung  hervorgeht,  durch  den  mitigirten  Charakter 
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der  allgemeinen  Convulsionen,  durch  die  Accentuiriing  der  Rumpf- 
muskelklonismen  ein  von  dem  klinischen  Charakter  genuin-epileptischer 
Krämpfe  durchaus  dififerirendes  Gepräge  erhielt,  so  kann  dieser  rein 
quantitative  Unterschied  doch  wohl  nicht  gut  gegen  Nothnagels 
Theorie  ins  Feld  geführt  werden,  weil  nicht  vergessen  werden  darf, 
dass  immerhin  ein  grosser  Theil  der  epileptogeuen  Brückenzone  durch 
den  Bluterguss  zerstört  war,  dass  die  Brücke  mithin  nur  mit  einem 
Bruchtheil  ihrer  epileptogenen  Accumulatoren  arbeiten,  dass  daher  auch 
nur  ein  modificirtes  klinisches  Krampf bild  zu  Stande  kommen  konnte. 

Andererseits  kann  die  von  Beginn  der  Convulsionen  an  vorhandene 
Bewusstlosigkeit  sehr  wohl  einer  solchen  Theorie  das  Wort  reden. 

Jedenfalls  kann  man  sich  leichter  vorstellen,  dass  die  Bewusst- 
losigkeit als  Folgezustand  vasomotorischer,  durch  die  Blutung  ausge- 
loster Reflexe  resultirte,  als  dass  dieselbe  durch  das  straffe  Tentorium 
hindurch,  durch  mechanische  Feruwirkung  der  Brücke  auf  das  Gross- 
him,  ausgelöst  wurde.  Und  der  Durchbruch  der  Blutung  in  den 
4.  Ventrikel  kann  für  die  Bewusstlosigkeit  auch  nicht  verantwortlich 
gemacht  werden,  weil  derselbe  erst  sub  finem  vitae  stattgefunden 
haben  kann:  frisches  Blut  fand  sich  ausschliesslich  im  caudalen  Ab- 
schnitt des  4.  Ventrikels,  seine  frontalen  Abschnitte,  der  Aquäductus  Sylvii 
und  die  Seitenventrikel,  waren  völlig  frei  davon.  Wäre  die  Blutung  gleich  in 
ihrem  Beginn  in  den  Ventrikel  perforirt,  so  hätte  man  erwarten  dürfen, 
bei  der  Section  und  der  mikroskopischen  Untersuchung  den  4.  Ventrikel 
von  Blut  vollgelaufen  zu  finden.   Das  war  aber,  wie  gesagt,  nicht  der  Fall. 

Wohl  aber  scheint  unsere  Beobachtung  gewichtige  Gründe  gegen 
die  corticale  Theorie  der  Epilepsie  zu  enthalten.  Wir  haben  oben 
gesehen,  dass  wir  aus  anatomischen  Gründen,  wegen  der  fast  totalen 
Leitungsunterbrechung  der  Pyramidenbahnen,  eine  corticale  Entstehung 
der  beobachteten  Krämpfe  haben  von  der  Hand  weisen  müssen.  Noth- 
wendiger  Weise  konnte  dann  aber,  \venn  ein  analoges  Verhalten 
zwischen  den  pathophysiologischen  Vorgängen  beim  Menschen  und  den 
von  Ziehen  und  Binswanger  in  ihren  Thierversuchen  gefundenen 
experimentell-physiologischen  Reactionen  bestand,  nur  der  Einfluss  der 
subcorticalen  Centren  in  den  Stammganglieu,  der  Brücke  und  Oblon- 
gata  zur  Geltung  kommen.  Nach  den  thierexperimentelleu  Kesultateu 
Ziehen's^ö)  hätte  dann  im  Krankheitsbild  unserer  alli^emeineu  Con- 
vulsionen die  tonische  Krampfcomponente  in  i^auzer  Keinh^'it  zum 
Ausdruck  kommen  müssen.  Indessen,  unsere  Beobachtung  liefert  uns 
nicht  den  geringsten  Anhalts})uukt  für  die  Existenz  eines  tonischen 
Krampfinodus  der  mit  epileptogeuen  Eigenschaften  beiraljten  Brücken- 
ganglien, wenn  man  nicht  eben  von  der  durchaus  willkürlichen  Voraus- 
setzung ausgehen  will,  dass  das  Trauma  der  Blutung  den  physiologi- 
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sehen  Charakter  der  grauen  Brückensubstanz  derartig  verändert  hat^ 
dass  dieselbe  auf  Beize  nur  noch  mit  klonischen,  nicht  mit  tonischen 
Krämpfen  zu  reagiren  vermochte.  Uebrigens  würde  eine  solche  Be- 
weisfllhrung  in  gleichem  Sinne  fttr  die  im  Thierexperiment  gewon- 
nenen Ergebnisse  einen  schweren  Vorwurf  bedeuten. 

Hier  kommt  es  mir  nur  darauf  an,  da  ich  ausschliesslich  mit  der 
am  Menschen  erworbenen  klinisch-anatomischen  Empirie  argumentire, 
constatirt  zu  haben,  dass  einstweilen  eine  nicht  überbrückbare  Kluft 
zwischen  den  Resultaten  des  Thiereicperiments  und  den  Erfahrungen 
der  Klinik  vorhanden  ist.  Der  einzige  Schluss,  den  uns  die  klinische 
Empirie  erlaubt,  kann  nur  der  sein,  dass  die  Binde  der  psychomotori- 
schen Region  und  die  graue  Substanz  des  motorischen  Brückenfeldes 
epileptogene  Eigenschaften  besitzen.  Freilich,  halte  ich  mich  streng  an 
die  in  der  eigenen  Beobachtung  gemachte  Erfahrung,  so  liegt  mit  Be- 
rücksichtigung der  klonischen  Augenmuskelkrämpfe  unseres  Falles,  die 
kaum  anders  als  durch  eine  directe  mechanische  Reizung  der  Kerne 
der  Nd.  IU  und  IV  producirt  erklärt  werden  können,  die  Annahme 
mehr  als  nahe,  dass  die  motorische  Substanz  als  per  se  mit 
epileptogener  Gapacität  begabt  definirt  werden  muss,  mag 
dieselbe  nun  in  der  Rinde,  mag  sie  in  der  bulbospinalen 
Axe  gelegen  sein.  Sache  zukünftiger  Beobachtungen  wird  es  sein, 
zunächst  weiteres  Material  darüber  zu  sammeln,  ob  noch  an  anderen 
Orten  des  Centralnervensystems  und  an  welchen  graue  Substanz,  mit 
epileptogenen  Eigenschaf  ken  ausgestattet,  vorhanden  ist.  Selbstverständ- 
lich ist  damit  über  das  Wesen  der  Epilepsie,  das  wir  mit  Nothnagel 
in  dem  unbekannten  X  der  epileptischen  Veränderung  ausgesprochen 
erblicken,  nicht  das  Geringste  ausgesagt. 

Was  nun  die  Auslösung  des  einzelnen  epileptischen  Anfalls  an- 
geht, so  bin  ich  allerdings,  auf  Orund  der  voraufgegangenen  Erwägungen 
und  der  eigenen  Beobachtung,  der  Meinung,  dass  bei  gegebener  epi- 
leptischer Veränderung  die  Initiative  zum  Krampfanfall  sowohl  von 
der  grauen  Substanz  der  Rinde  wie  von  der  der  Brücke  ausgehen 
kann.  Es  wäre  wenigstens  gezwungen,  zu  erwarten,  dass,  bei  überhaupt 
gegebener  epileptischer  Veränderung,  diejenige  der  grauen  Substanz 
der  Rinde  anders  geartet  sein  sollte  als  die  der  Brücke.  In  jedem 
Falle  besteht  ein  Circulus  vitiosus,  ob  nun  die  primäre  Erregung  vom 
Rindengrau,  ob  sie  vom  Brückengrau  ausgeht.  Denn  bei  der  innren 
anatomisch-functionellen  Verknüpfung  der  in  Betracht  kommenden 
Systeme  kann  der  epileptische  Erregungszustand  nicht  auf  das  cortico- 
spinale  oder  auf  das  cerebello-spinale  System  allein  beschränkt  bleiben, 
sondern  er  wird  sofort  auf  dem  Wege  der  anatomisch-functioneUen 
Correlationen  seine  Energie  wellen  in  andere  Systeme  binüberfluthen  lassen. 
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Ausserdem  hat  man  daran  zu  denken,  dass  bei  Individuen,  die 
nicht  genuin  epileptisch  sind,  die  im  motorischen  System  befindliche, 
mit  epileptogenen  Eigenschaften  ausgestattete  graue  Substanz  unter 
Umständen,  z.  B.  durch  locale  pathologische  Processe  (Arteriosklerose, 
acute  Meningitis,  Encephalitis),  acut  die  epileptische  Veränderung  mit 
consecutiver  epileptischer  Entladung  erwerben  kann.  Für  die  Menin- 
gitis etc.  ist  das  ja  eine  allen  Aerzten  geläufiges  und  häufig  zu  be- 
obachtendes klinisches  Ereigniss.  Mit  dem  gleichen  Rechte  muss  man 
dann  aber  zugeben,  dass  auch  die  graue  Substanz  der  Brücke  infolge 
localer  pathologischer  Vorgäoge  (z.  B.  Arteriosklerose)  local  epileptische 
Veränderungeneingehenund,  sei  es  dauernd,  sei  es  passager,  epileptogene 
Eigenschaften  bethätigen  kaun.  Auf  diese  Vermuthuug  hat  mich  ein 
Fall  gebracht,  den  ich  vor  wenigen  Monaten  auf  der  Abtheilung  von 
Herrn  Dr.  Nonne  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  dessen  Kraukheits- 
geschichte  und  Krankheits verlauf  einen  solchen  Zusammenhang  denkbar 
erscheinen  lassen. 

Ich  theile  den  Fall  hier  in  Kürze  mit: 

Carl  R.j  67  J.,  Schneider.  Aufgenommen  ins  Eppendorfer  Kranken- 
haus 10.  November  98. 

In  voller  Breite  der  Gesundheit  am  8.  November  plötzlich  ergritten  von 
Zuckungen  in  den  Annen,  der  Zunge,  weniger  in  den  Beinen,  Bewusstsein 
dabei  völlig  ungetrübt,  kein  Erbrechen,  kein  Schwindel,  keine  Kopfsclnner- 
zen.  1897  Schlaganfall:  ihm  wurde  schwindlig,  er  fiel  hin,  ohne  das  Be- 
wusstsein zu  verlieren,  der  rechte  Arm  war  gelilhuit.  das  rechte  Bein  nur 
schwach,  die  Sprache  war  in  den  ersten  Tagen  fort.  sjjäTer  besserte  sie  sicli 
rasch.  Hat  jetzt  noch  das  Gefühl  von  Sangern  und  Taubsein  in  der  rech- 
ten Hand,  sie  wurde  angeblich  ungeschickter  zur  Ar))eit.  Ist  schwerhörig 
auf  dem  rechten  Ohr,  seit  er  1854  Ohrenfluss  hatte.  Seit  3  Jahren  blind 
auf  dem  rechten  Auge.  Er  hat  bisher  noch  niemals  in  seinem  Leben  an 
Krämpfen  gelitten,  hatte  niemals  das  Delirium.  Negirt  Potus  und  venerische 
Tnfectionen.  Die  übrige  Anamnese  belan2:los.  Keine  tuberculöse  und  neuro- 
jiathische  Belastung. 

Bei  der  Aufnahme  Nachmittags  4  Uhr  vcUlig  kl;i]\  orientirt,  psycliisch  normal. 

R.  bekommt  in  Intervallen  von  ' .,  —  1  Minutf^  klonische  Kränij»t'e  von 
folgender  Ausbreitung:  das  Gebiet  der  Fariales  und  der  AuL>-en!in]ske]iierven 
während  der  ganzen  Dauer  der  Krumpfe  im  Zustand  völliirer  Ruhe.  Auf 
Geheiss  kann  R.  in  diesen  Muskelgebieten  jeilerzeit  prompt  und  ausgiebig 
gewünschte  Innervationen  willkürlich  aiistiihren. 

Dagegen  zucken  klonisch  die  Muskeln  des  Unterkiefers,  des  ^lundbodons. 
der  Zunge,  des  Kehlkopfs,  des  Sehlundrs.  Die  Tli;itii:keit  des  (TauMieu- 
segels  ist  wegen  des  Kieferklonus  natürlieh  nicht  zu  seln-n.  Die  Spraehe 
wird  während  der  Krämpfe  ruck-  und  stossweise,  int<>rmittireii<l.  unter- 
brochen, sie  bekommt  dadurch  einen  ganz  eigenthiimlielieu.  ]M>lrt'rii(hMi.  ab- 
satzweisen Tenor;  w-enn  R.  nicht  spricht,  so  li()rt  man  während  der  Anfälle 
grunzende,  schlucksende,  gurgelnde,  uuartieulirte  Laute.  Die  willkürliche 
Sprache  ist  aber  völlig  erhalten. 

Deutsohe  Zeltschr.  f.  Nerven b eil kiind'»     XV.  Bd  2.') 
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Weiter  zucken  klonisch  symmetrisch:  die  Muskeln  der  Schultern,  der 
Ober-  und  Unterarme,  der  Hände  und  Finger  in  alternirender  Flexion  und 
Extension,  während  der  Palmarflexion  der  Hand  werden  die  Finger  addu- 
cirt  und  extendirt,  sowie  dies  bei  der  elektrischen  Reizung  des  N.  ulnaris 
der  Fall  zu  sein  pflegt.  Die  Zuckungen  sind  von  nur  massiger  Intensität, 
weit  entfernt  von  dein  brutalen  Krampfcharakter  wie  bei  der  Epilepsie,  sie 
sind  sieht-  und  fühlbar,  die  Muskelcontouren  treten  während  der  einzelnen 
Zuckungen  deutlich  zu  Tage. 

Weiter  sind  an  diesen  klonischen  Krämpfen  betheiligt:  die  Mm.  cucul- 
lares,sterno-cleido-mastoidei, nuchae,  pectorales  majores,  latissimi  dorsi,  quadrati 
lumborum,  abdominis,  dorsi,  das  Diaphragma.  Die  Beine  sind  nur  ab  und  zu  mit 
schwachen  Zuckungen  an  den  klonischen  Krämpfen  betheiligt.  Dagegen  ist 
höchst  beiiierkenswerth  das  scharf  reliefartige  Vorspringen  der  Muskelcon- 
touren und  der  Sehnen  an  ihren  Insertionen  an  den  Ober-  und  Unterschen- 
keln.   Deutliche  Hypertonie  der  Beine,  aber  keine  tonische  Starre  derselben. 

Tonus  der  oberen  Extremitäten  normal. 

R.  kann  während  der  Anfälle  auf  Geheiss  alles  thun,  sich  aufsetzen, 
die  Beine  bewegen,  die  Hand  geben  u.  s.  w.,  alles  ohne  eine  Spur  von 
Ataxie,  die  willkürlichen  Bewegungen  erlialten  dadurch  in  ihrem  Ablauf 
gewissermaassen  selbst  einen  intermittirenden  Charakter. 

R.  ist  sich  seines  qualvollen  Zustandes  völlig  bewusst,  leidet  sehr  unter 
demselben,  ist  aber  unfreiwillig  gezwungen,  diese  Klonisinen  an  dem  eige- 
nen Leib  sich  abspielen  zu  sehen,  ohne  dass  er  in  der  Lage  ist,  mit  seinem 
Willen  zu  interveniren.  etwa  wie  ein  Zuschauer,  der  eine  Handlun^i- auf  der  Büline 
ohne  sein  Zuthun  ihren  aus  sich  selbst  heraus  bedingten  Ablauf  nehmen  sieht. 

Schmerzemptindung  erhalten. 

Plant.-Rell.  -f-,  r.  =  1.,  nicht  gesteigert. 

Pat.-Refl.  nicht  auszulösen  wetren  der  Hypertonie  der  Beine. 

Bauchrefl.  fehlen,  Sehneu-  und  Periostreli.  der  oberen  Extremitäten  sehr 
seh wa ch  voi'h and eu. 

Schlnndrefl.  ~\-,  r.  =  1. 

Si)liinctercn  iiitact. 

Puls  kaum  zu  fülilen. 

HtTztöne  wetren  der  Muskelgeriiusclie  nur  in  Intervallen  zu  hören,  sehr 
leise,  sehr  luireirelniässig.    Cyanosis  levis  faciei. 

Pujiilleii  im  Anfall  iiiittclweit.  r.  ^^^  1.  bei  coiicentrirtem  Licht  schw^ach, 
aber  deutlich  reagirend,  desi:leichen  accomodativ.  Bei  Couvergenz  besteht 
eine  starke  Parese  des  M.  recr.  int.  sin. 

(Jl)hthalm.  Katarakta  uculi  sin. 

Recht <'r  Augenhintergrund  normal. 

Otosk.   Sklerose  des   recliteu  Tiommi'l felis. 

Nachdem  dii-  klonischen  Kräniiife  ununterbrochen  mit  kurzen  Inter- 
vallen bestanden  haben,  sistiren  dieselben  iranz  plötzlich  10  Uhr  15  Min. 
Abends,  Pat.  erhielt  um  [)  Uhr  oO  Min.  riiloralamid.  3,0  und  zweistiind- 
lirji  eine  Camphej-injeetion. 

11.  Nov.  Krämpfe  seither  völlig  anss-eblieben.  Gutes  Befinden,  klares 
Sensorium. 

Herztöne  andauernd  leise  und  unregehnässig.  Puls  klein,  zwischen 
PJO  und  P'lo.  Urin  ohne  Alb.  und  Saccharum.  Sonst  kein  Organ  Befund 
weiter. 
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Grobe  Kraft  der  rechten  oberen  Extremität  etwas  herabgesetzt.  Dynamo- 
meter r.  20,  1.  34.    R.  ist  Rechtshänder. 

Sonst  die  Motilität  in  allen  Miiskelgebieten  völlig  intact  und  normal. 
Myotonus  überall  normal. 

Nichts  von  statischer  und  von  dynamischer  Ataxie. 

Keine  Sensibilitätsstörungen,  insonderheit  keine  Störungen  des  Lage- 
gefuhls  und  des  stereognostischen  Sinnes  in  der  r.  oberen  Extremität. 

Sehnen-  und  Hautrefl.  überall  normal,  auf  beiden  Seiten  gleich. 

Schlundrefl.  +,  r.  =  1. 

23.  November.     Nichts  weiter  beobachtet.    Puls  jetzt  andauernd  normal. 

Status  idem.     Entlassen. 

1.  Mai  1899.     Gutes  Befinden.     Seither  keine  Krämpfe  wieder. 

Kein  objectiver  Befund  am  Centralnervensystem. 

Es  dürfte  ausserordentlich  schwierig  sein,  für  diese  Beobachtung 
die  richtige  Deutung  zu  finden.  Von  dem  Verdachte  der  Hysterie 
dürfte  den  Fall  ohne  Weiteres  das  ganze  klinische  Ensemble  reinigen, 
das  Alter  des  Fat.,  der  ganze  Beginn  der  Krankheit,  der  Modus  der 
Krämpfe,  das  Fehlen  von  objectiven  Stigmata,  und  eine  grosse  Zahl 
anderer  Momente,  die  näher  auszuführen  absurd  erscheinen  würde. 
Vielmehr  dürfte  die  Krankheit  bei  dem  Vorhandensein  der  peripheren 
Arteriosklerose,  der  chronischen  Myocarditis,  bei  dem  Alter  des  Pat., 
bei  dem  in  der  Anamnese  vorhandenen,  vor  3  Jahren  erlittenen  apo- 
plectischen  Insult,  als  organisch  bedingt  zw^eifellos  anzusprechen  und 
eine  cerebrale  Arteriosklerose  dafür  verantwortlich  zu  macheu  sein. 
Aber  wie  soll  man  sich  nur  das  Zustandekommen  der  Krämpfe  denken? 
Das  klinische  Ensemble  der  Convulsionen  rückt  naturgeniüss  den  Ge- 
danken an  eine  centrale  Pathoj^enese  derselben  in  den  Vordergrund, 
die  absolute  Integrität  des  Bewiisstseins,  das  Freibleiben  der  Gesichts 
und  Augenmusculatur  liefern  jedoch  einen  deutlichen  Fingerzeig  dafür, 
dass  es  sich  dabei  um  einen  von  der  eigentlichen  Epilepsie,  auch 
schon  im  Locus  nascendi,  grundverschiedenen  Vorgang  gehandelt  haben 
muss.  Da  auf  einen  bestimjnten  Hirnabschnitt  hinweisende,  ander- 
weitige Herdsymptome  fohlten,  da  es  nicht  wohl  angängig  erscheint, 
das  Vorderhorngrau  der  bnlbos])inalen  Axe  für  den  (^pile])tisehen  Er- 
regungszustand in  Anspruch  zu  nehnii^n,  so  liegt  es  nahe,  für  die 
Entstehung  der  Convulsionen  im  Falle  R.  einen  Ort  zu  präsnmiren, 
bei  welchem  die  anatomische  Mö<_>lielikeit  vorliegt,  dass  auf  engem 
Räume,  wo  eine  grosse  Summe  von  Leitungsbaimen  zusammengetlräiigt 
liegt,  durch  einen  acuten  patholngiseheu  l*r jccss,  olnu«  dass  dadurch 
sonst  Herd-Erscheinungen  bedingt  wünh'n,  lieiz/ustiinde  epileptischer 
Natur  zur  Wirkung  gchuigcn  k()nn«ni,  und  nach  meinen  ausführlichen 
Darlegungen  würde  die  Brücke  ein  solcher  Ort  sein  können,  um  der- 
artige pathophysiologische  Vorgänge  zu  insceniren. 
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Am  Schlnsse  dieses  Aufsatzes  stelle  ich  kurz  die  sich  ergebenden 
Schlussfolgernngen  zusammen: 

1.  Brückenblutungen  können  allgemeine  epileptische  Krämpfe 
hervorrufen. 

2.  Die  durch  eine  Brtickenblutung  producirten  Krämpfe  werden 
ausgelöst  durch  eine  Reizung  des  motorischen  Bracken  fei  des;  die 
ReizungdesSchleifen-Haubengel)ietesderBrückebewirktkeineProduction 
allgemein-epileptischer  Krämpfe. 

3.  Die  Brückenganglienzellen  sind  mit  epileptogenen  Eigenschaften 
begabt;  sie  sind  die  eigentlichen  Vermittler  der  durch  Reizung  des 
motorischen  Brückenfeldes  hervorgerufenen  Krämpfe. 

4.  Die  Entladung  des  epileptischen  Reizzustandes  der  Brücken- 
ganglien projicirt  sich  in  die  Kleinliirnhemisphären  auf  dem  Wege 
der  Crura  cerebelli  ad  pontem;  die  Klein hirnliem isphären  senden  die 
so  eingetroffenen  Reize  auf  dem  Wege  der  Coqoora  restiformia  in  das 
Rückenmark. 

5.  Der  Complex  der  Brückenganglien  ist  nicht  als  ein  eigentliches 
Krampfcentrum  aufzufassen.  Die  Brückenkerne  n-präsentiren  hoher- 
wertliige  Niveaucentren  zur  Uebertragung  complicirterer  Bewegungg- 
mechanismen  vom  Grosshirn  auf  das  Kleinhirn,  ohne  den  Endzweck 
der  Krampferzeugung;  ausschliesslich  ihre  anatomisch-topograpliische 
Constellation  im  motorischen  System  bringt  es  mit  sich,  wenn  eine 
Brückenblutung  sie  zu  allgemeinen  Krämpfen  veranlasst. 

f).  Für  den  Menschen  ist  neben  der  corticalen  Epilepsie  auch  die 
J]xisteuz  einer  solchen  snbcorticalen  (pontinen)  Ursprungs  bewiesen. 

7.  Es  ist  als  wahrscheinlich  anzunehmen,  dass  bei  der  genuinen 
Epilepsie  das  Rrüctkengrau  secundär  an  (l»'m  Anfall  sich  betheiligt^ 

8.  Es  ist  als  uii*)glich  anzunehmen,  dass  localpathologische  Vor- 
gänge in  der  Hrück«i  in  dem  l^rückengrau  die  epileptische  Veränderung 
hervorrufen  und  damit  den  Boden  schatten  für  eine  dauernde  oder 
vorübergehende  Manifestation  der  Epilepsie  snbcorticalen  Ursprungs, 
ohne  eine  Betheiligung  des  (irosshirns. 

9.  Klinisch  scheinen  die  Brückenkrämpfe  dadurch  charakterisirt 
zu  sein,  dass  die  Convulsionen,  im  Ganzen  genommen,  in  ihrer  Inten- 
sität weniger  accentuirt  in  Erscheinung  treten  als  genuin-epileptische 
Kräm])fe,  und  dass  am  Krani])  tan  fall  die  Riimpfmusculatur  sich  stärker 
als  die  ]\Insculatur  der  Extremitilten   hetheiligt. 

Meinem  derzeitigen  Chef,  Herrn  Oberarzt  Dr.  Nonne,  sage  ich 
auch  an  dieser  Stelle  meinen  wärmsten  Dank  für  die  liebenswürdige 
Ueberlassung  des  Materials. 

I[HniV)urg,   Mai   islK). 
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Abbikliiiigeu. 

Fig.  I  ist  nach  dem  frischen  Präparat  von  uiiHcrm  Zeichner,  Herrn.  Gammelt, 

mit  vorzüglicher  Naturtreue  eiitwoii'en. 
Fig.  II — V  sind  Photogra})hieu   in  natürlieher  Gr.'»sse  von  Oritrinal-  van  Gie>on- 

präparaten. 


XXV. 

lieber  Veränderungen  der  Nerven  bei  acnter  Störung  der 

Blntznfahr, 

Von 

Dr.  Michael  Laplnsky, 

Frlvatdooent  In  Kiew  (Rosiland). 
(Mit  1  Abbildung.) 

Fälle  von  plötzlich  oder  schnell  auftretender  Ischämie  in  irgend 
einer  Extremität  sind  schon  sehr  oft  bei  schneller  Bildung  von  Thromben, 
bei  Embolien,  bei  die  Continuität  der  Gefasswände  unterbrechenden  La- 
sionen und  als  Folge  eines  acuten  Spasmus  der  Gefasse  beschrieben 
worden. 

Als  Resultat  einer  solchen  Blutstockung  wurden  im  betreffenden 
Körpertheil  auch  verschiedenen  Veränderungen  der  zugehörigen  Nerven- 
stämme beobachtet. 

I. 
In  einer  ganzen  Beihe  klinischer  Arbeiten  findet  man  directe  oder 
indirecte   Hinweise   darauf^   dass   die   verschiedenen  Functionen  oder 
sogar  die  Structur  der  Nervenfasern  unter  einer  acuten  Blutstockung 
leiden  können. 

Patry39)  gehört  anscheinend  zu  den  Ersten  (1863),  die  ähnliche 
Störungen  beobachtet  haben.  Sein  im  Laufe  des  Sommers  durch  Febris 
intermittens  geschwächter  Patient  erkrankte  im  Herbst  an  typhösem  Fieber. 
Drei  Wochen  nach  letzterer  Erkrankung  wird  das  linke  Bein  des  Patienten 
plötzlich  kalt  und  verursacht  ihm  grosse  Schmerzen.  Bei  der  Besichtigung 
wurde  constatirt;  Der  Puls  in  der  kranken  Extremität  ist  verschwunden, 
die  Arteria  cruralis  sinistra  fühlt  sich  als  solider,  dicker  und  sehr  schmerz- 
hafter Strang  an.  Die  willkürliche  Motilität  und  Sensibilität  des  Beines  ist 
vollständig  erloschen.  Das  Bein  befindet  sich  in  einem  Zustande  schlaffer 
Lähmung.  (Hinweis  auf  Contractur  oder  spastische  Beweglichkeit  des 
Beines  fehlt.) 

Die  Section  ergab  in  diesem  Falle  acute  Arteriitis  in  den  Aa.  cruralis 
et  Poplitea.  Diese  beiden  Gefässe  sind  mit  schwarzem,  leicht  abziehbarem 
Blutgerinnsel  verstopft.     (S.  13*2.) 

Mankopff  ^^)  (1878)  beobachtete  eine  Dienstmagd  von  24  Jahren,  die 
einen  frischen  Fehler  der  Aortenklappen  hatte.  Die  Patientin  hatte  plötz- 
lich einen  starken  Schmerz  im  linken  Beine  verspürt  und  die  Herrschaft 
über  dasselbe  verloren.     Die  Untersuchung  ergab,  dass  das  Bein  kalt  war 
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und  seine  Sensibilität  eingebüsst  hatte.  Die  Gefässe  der  Extremität  pul- 
sirten  nicht.  Die  Untersuchung  mit  dem  elektrischen  Strom  ergab  eine 
Entartungsreaction.  Der  Patientin  schwanden  schnell  die  Kräfte  und  bei 
weiterer  Verschlimmerung  des  Allgemeinzustandes  trat  der  Tod  am  dreiund- 
zwanzigsten Tage  nach  dem  Auftreten  der  (schlaffen?)  Paralyse  des  Fusses  ein.  — 

Die  Section  ergab  Embolie  in  den  Aa.  poplitea  und  cruralis.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  in  der  ischämischen  Extremität  fand  man 
centrifugal  zunehmende  Degeneration  des  Nervus  tibialis.  Neben  normalen 
Nervenfasern  sind  solche  mit  Markzerklüftung  vorhanden.  Die  Schwann'sche 
Scheide  dieser  Fasern  kernreich.  Ihre  Axencylinder  verschwunden.  Epi- 
neurium  normal.  Perineurium  gelockert  und  gequollen.  Endoneurium 
und  Adventitia  der  Gefässe  sehr  reich  an  verfetteten  Kernen.  Die  Muskeln 
der  beiden  Unterschenkel  zeigen  Verwischung  der  Querstreifen,  feinkörnige 
Trübung  und  sehr  reichliche  Sarkolemmkerne. 

Der  Autor  richtet  besondere  Aufmerksamkeit  auf  die  Affection  der 
Nerven  und  erklärt  sie  durch  die  acute  Ischämie.  Die  Veränderungen  an 
den  Muskeln  hält  er  für  eine  Begleiterscheinung  der  Affection  der  Nerven.  — 

Litten  '-^3)  (iggO)  beschrieb  eine  Patientin  von  43  Jahren,  in  deren  rechtem 
Herzen  sich  ein  Blutgerinnsel  bildete,  das  durch  das  offen  gebliebene  Foramen 
ovale  septi  cordis  in  den  grossen  Blutkreislauf  eindrang.  Einer  dieser 
Emboli  gelangte  in  die  rechte  A.  cruralis  und  wurde  hier  Ursache  einer 
acuten  Anämie  in  der  entsprechenden  Extremität.  Die  Circulationsstörung 
machte  sich  zuerst  in  Parästhesien  und  Schmerzen  im  Beiuo  fühlbar.  Später 
trat  am  Unterschenkel  und  Fusse  vollständige  Anaesthesia  dolorosa  ein  und  die 
willkürliche  Motilität  schwand.  Die  elektromotorische  Erregbarkeit  sowohl 
der  Nerven,  als  auch  der  Muskeln  war  vollständig  geschwunden.  An  der 
Hüfte  unterschied  sich  die  Temperatur  nicht  von  der  Norm.  Die  Sensibilität 
war  da  ein  wenig  erhöht.  Die  elektromotorische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
war  zwar  vorhanden,  doch  bedeutend  gesunken.  Drei  Wochen  nach  dem 
Auftreten  der  Embolie  fing  im  erkrankten  Fusse  trockener  Brand  sich  zu 
entwickeln  an.    (Ueber  die  passiven  Bewegungen  ist  nichts  gesagt.) 

Legroux'^^)  (1884)  demonstrirte  in  der  Societe  medicalc  des  Hopitaux 
eine  Jungfrau  von  22  Jahren,  bei  der  sich  plötzlich  eine  Parese  am  linken 
Arm  gebildet  hatte.  Einige  Wochen  vor  dieser  Erkrankung  hatte  Patientin 
schweren  Rheumatismus,  später  Febris  intermittens.  Die  Paralyse  des  Armes 
trat  während  der  letzteren  Erkrankung  ein  und  s^'tzte  plotzlicli  mit  starken 
localen  Schmerzen  ein.  Bei  der  Untersnclmng  erwies  sich  der  Arm  ganz 
kalt.  Der  Puls  in  den  Arterien  des  Armes  war  vollständig  geschwunden. 
Die  A.  brachialis  auf  der  Höhe  des  Collum  humerus  fühlte  sich  als  derher. 
sehr  schmerzhafter  Strang  an  und  war  höchst  wahrscheinlich  gänzlich  ver- 
stopft. Die  Muskeln  der  Extremität  waren  im  lh'>clisten  Grade  ijarctisch 
und  offenbar  schlaif.  Von  Eigidität  und  Cnntractur  spricht  der  Autor  nicht. 
Die  willkürliche  Motilität  ist  fast  gänzlich  gescliwuuden.  Die  Sensibilität 
ist  stark  herabgesetzt  Die  Patientin  klai:te  über  starke  Schmerzen,  Par- 
ästhesien und  Kältegefühl  im  kranken  Arm.  Einen  Monat  darauf  fand  der 
Autor  bei  einer  wiederholten  Untersuchunü-  eine  l)eträ('htli'''he  Veränderung 
der  A.  axillaris.  Diese  Arterie  war  über  der  Spcrrungstelle  spindelformii,'"  — 
bis  zur  Grösse  einer  Pflaume  —  erweitert  und  pulsirte  stark.  Der  Arm 
war  wie  früher  paretisch.  kalt  und  ohne  (jefühl.  Gangrän  war  nicht  vor- 
handen.    Als  Ursache  der  Verstopfung   der   A.  brachialis  nimmt  Letrroux 
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acute  Arteriitis  der  Aa.  axillaris  et  brachialis  mit  folgender  Thrombose  der 
A.  brachialis  und  Aneurysma  der  A.  axillaris  an. 

Bourgois  ^)  (1885)  beobachtete  zwei  Fälle  von  anhaltendem  Spasmus  der 
A.  cruralis  während  des  Typhus,  w^elche  mit  Gangrän  der  Extremität  endeten. 

Im  ersten  Falle  handelt  es  sich  um  ein  Mädchen  von  16  Jahren. 
In  der  dritten  Woche  eines  ziemlich  ernsten  Typhus  trat  plötzlich  ein 
quälender  Schmerz  in  der  rechten  unteren  Extremität  ein.  Bei  der  Besichtigung 
fand  man  den  Fuss  kalt  und  blass;  geschwollen  war  er  nicht.  Die  willkür- 
liche Motilität  in  demselben  ist  gleich  Null.  (Die  Extremität  befindet  sich 
offenbar  in  schlaffer  Lähmung.  Von  Contractur  und  spastischer  Beweg- 
lichkeit wird  nichts  erwälmt.)  Die  Sensibilität  ist  erloschen.  Keine  Ge- 
schwulst im  Bereich  der  A.  und  V.  cruralis  und  der  inguinalen  Lymphdrüsen. 
Viele  Tage  darauf  entwickelte  sich  kalter  Brand  am  Fusse.  Dank  der 
guten  Pflege  und  Ernährung  blieb  die  Patientin  am  Leben  und  konnte 
nach  fünf  Monaten  nach  Resorption  der  todten  Theile  als  vollständig  genesen 
aus  dem  Krankenhause  entlassen  werden.  — 

Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  um  einen  zwölfjährigen  Knaben.  In 
der  dritten  Woche  des  Typhus  traten  Anzeichen  von  Verstopfung  der  Ge- 
fässe  zuerst  in  einem,  dann  auch  im  anderen  Beine  auf.  In  beiden  Extre- 
mitäten entwickelte  sich  vollständige  Paralyse  (offenbar  schlaffe,  da  von 
einer  Contractur  nichts  erwähnt  wird).  Beide  Extremitäten  bekamen  ein 
grünlicli-cyanotisches  Aussehen,  fühlten  sich  vollständig  kalt  an,  hatten 
ihre  Sensibilität  endgiltig  eingebüsst;  nur  an  Stellen  mit  mehr  oder 
weniger  normaler  Haut  hatte  sich  der  Tastsinn  noch  ein  wenig  erhalten. 
Beide  Extremitäten  waren  vollständig  abgestorben.  Patient  erlag  seinem 
Leiden.  Als  man  die  Leiche  aus  dem  Bette  hob,  trennten  sich  die  Glieder 
vom  Körper. 

Molitor^^i)  (1889)  führt  folgenden  Fall  au. 

Ein  Bauer  von  22  Jahren  fiel  vom  Wagen,  luxirte  sich  dabei  den 
Radius  und  zerriss  sich  die  A.  brachialis  im  unteren  Drittel  des  Oberarmes. 
Im  Anfluge  eni|)fand  Patient  keine  Störungen  im  verletzten  Arme,  so  dass 
er  noch  die  scheu  i2:e wordenen  Pferde  bändi<i:en  konnte.  Noch  am  selben 
Tage  jedoch  stellte  sich  starker  Schmerz  in  der  Extremität  ein.  Am  anderen 
Taire  entwickelte  sich  is]iastischeV)  Parese,  der  Arm  krümmte  sich  im 
Ellenbogen.  scliwoU  an,  wurde  sehr  kalt  und  cyanotisch-blass.  Der  Puls 
der  Aa.  radialis,  uliiaris  und  brachialis  war  geschwunden.  Die  Sensibilität 
des  Unterarmes  und  des  Handgelenkes  war  stark  gesunken.  Drei  Tage 
nach  erfulirter  Luxation  l.ildtite  sich  ein  schwacher  coUateraler  Blutkreislauf, 
zugleich  nahm  die  Geschwulst  des  Armes  ab.  es  erhöhte  sich  die  Temperatur 
und  besserte  sich  die  Sensibilität.  Trotzdem  wurde  die  Extremität  am 
neunten  Taire  ami>utirt.  weil  (l<'r  rollaterale  Blutkreislauf  aufgehört  hatte 
und  man  befiircliten  konnte,  dass  eine  Gangrän  eintrete.   — 

]W.i  der  mik?-oskoj)iselien  l)eol)a('htung  widmete  der  Autor  seine  Auf- 
merksamkeit nur  den  Muskeln.  Einiire  Fasern  derselben  hatten  ihre  Kerne 
eingebüsst,  erscliienen  verdickt  (rseudnliypertroiiliie  im  Anfangsstadium  der 
degenerativen  Atr(»i)liie)  und  zeiüten   stellenweise    siebartige    Hohlräume. 

Leyden-'',)  i  IS'jn^  tlieilt  zwei  intei'essante  Fälle  acuter  Blutcirculations- 
störuniT  in  der  unteren  ExtreiJiität  infol-t^  vun  Thrombose  der  A.  poplitea  mit. 

1.  An  einer  wegen  lN'!ity|ihlitis  in  die  Klinik  aufgenommenen  Patientin 
wurde  du'  Oi-eration  in   der    liv^io  liypugastriea  dextra  zwecks  Entfernung 
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<ie8  Eiters  aus  der  afficirten  Stelle  vorgenommen.  Drei  Tage  darauf  traten 
bei  der  Kranken  plötzlich  Schmerzen  am  linken  Knie  auf.  Bei  der  Besichtigung- 
erwies  sich  die  linke  untere  Extremität  vollständig  kalt  und  vom  Knie 
bis  zu  den  Zehenspitzen  cyanotisch.  Die  Musculatur  der  Wade  war  sehr 
schlaff  und  beim  Drucke  schmerzhaft.  Die  Haut  des  Fusses  wie  der  Zehen 
ist  gefühllos  auf  Druck,  ebenso  wie  auf  Stich.  Die  A.  poplitea  erschien 
als  runder,  derber  Strang  ohne  jede  Spur  eines  Pulses.  Nach  einigen  Wochen 
war  der  coUaterale  Blutkreislauf  wieder  vollständig  hergestellt.  Die  Patientin 
genas  vollständig,  nachdem  sie  einige  Zehen  durch  den  kalten  Brand  ver- 
loren hatte. 

Goldscheider  ^•^)  der  diese  Kranke  beobachtete,  verfolgte  mit  be- 
sonderer Aufmerksamkeit  die  Sensibilität  in  der  anämischen  Extremität. 
Er  fand  eine  verlangsamte  Leitung  der  Schmerzemptindungen  in  derselben 
und  hielt  das  für  ein  Symptom  von  Veränderung  der  feinsten  Nervenzweige. 

2.  Der  zweite  Fall  Leyden's  (ibidem  S.  315)  bezieht  sich  auf  einen 
58  Jahre  alten  Mann,  der  sich  na^h  eben  durchgemachter  Influenza  erkältet 
und  an  Lungenentzündung  erkrankte.  Im  Laufe  dieser  letzteren  Erkrankung' 
traten  plötzlich  in  einer  unteren  Extremität  Schmerzen  und  ofleichzeitige 
Symptome  von  Ischämie  auf.  Bei  der  UutersuohunL'-  erwies  sich  der  Fuss 
schlaff  gelähmt  und  vollständig  kalt.  Der  Patient  konnte  der  Krankheit 
nicht  wiederstehen.     Die  Section  er^ab  Thromliose  in  der  A.  poplitea. 

Chvostek-)  (1892)  beobachtete  einen  10jährigen  Jüngling  mit  ver- 
alteter linksseitiger  Hemiplegie.  In  der  Anamnese  war  schwere  Gehirn- 
syphilis verzeichnet.  Der  Patient  wurde  weisen  einer  unbestimmten  psy- 
chischen Erkrankung,  die  an  progressive  Paralyse  erinnerte,  in  das  Kranken- 
haus aufgenommen.  Beim  Eintritt  wurde  er  genau  untersucht,  wobei  sich 
feststellen  liess:  vollständig  normale  active  und  passive  Beweglichkeit  in 
der  rechten  (nicht  hemiple<rischen^  unteren  Extremität  und  eine  gleich  nor- 
male Sensibilität,  gleich  normale  P«'Üexe  und  Puls  in  ihren  Arterien.  — 

Einige  Tage  darauf  verlor  Patient  plötzlicli  die  llerrscliaft  über  das 
rechte  (normale)  Bein.  Bei  der  rntcrsufliung  am  selben  Tage  könnt •• 
man  den  Puls  der  A.  poplitea  und  ihrer  niedriger  liegenden  Zweige  niclit 
fühlen.  Die  ganze  Extremität  war  vollständig  paralysirt,  schlaff,  blass 
und  fiel  passiv  nach  aussen  ab.  Ihre  Sensibilität  war  gesunken.  Die  Patellar- 
und Achillessehnen reflexe  konnten  nicht  ausirelüst  werden. 

Drei  Tage  darauf  starb  der  Patient,  ohne  dass  sich  das  klinische  Bild 
verändert  hätte.  Die  Autopsie  ergal)  die  vollständige  X'erstopfung  der 
A.  femoralis  durch  einen  Einb<dus.  Hei  der  mikroskoiiischen  Untrrsucliuni: 
des  mit  Osmiumsäure  behandeltt'n  X.  tihialis  erLMb  sich  I'ol^endfs:  ..An 
den  feinsten  Nervenästen,  ganz  nahe  d»Mn  IMuskrd.  /.eiLr<'n  sich  leichte  Ver- 
änderungen, insofern,  als  sich  einzelne  Fasern  wmi^-er  intensiv  schwärzten. 
an  einzelnen  das  Mark  wenig  homogen  geronnen  ersilii'int.'' 

Obgleich  diese  Veränderungen  des  Nerven  niclit  bedeutend  sind  (viel- 
leicht wegen  der  kurzen  Zeit  vom  Moment^^  der  \  ersto|)fiintr  der  A.  femoralis  1. 
glaubt  der  Autor  in  diesem  Falle,  die  P,n;ilyse  <l>  r  Extiemirät  wäre  eher 
neurogenen  als  myogeneu  Ursjirungs.  Dafür  sjirei  he.  seiner  Meinunü"  nach. 
die  physiologische  Pejrel.  dass  der  Muskrlstarre  imiiier  ein  Erbtsclien  dei- 
Nervenihätigkeit  vuraiiireht  und  da>s.  während  sieh  die  Muskeln  im  ersten 
Stadium  der  Starre  bei  Einwiikung  «ies  elrktris(hen  Stromes  noch  contra- 
hiren,    die    Reizung    der    Nerven    kein»  n    Krfolg    mehr    hat.      An    Leichen 
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reagiren  3 — 4  Stunden  nach  eingetretenem  Tode  die  Nerven  nicht  mehr 
auf  elektrische  Eeiziing.  während  sich  die  Muskeln  bei  directer  Reizung  noch 
contrahiren.  Ebenso  wird  in  Experimenten  bei  Unterbindung  einer  Arterie  die 
Erregbarkeit  des  Nerven  schon  nach  einer  Stunde  aufgehoben,  während  die 
elektromotorische  Erregbarkeit  der  Muskeln  erst  nach  Verlauf  von  vier 
Stunden  aufhört.  Schliesslich  ist  die  Erregbarkeit  der  Muskeln  auch  be- 
dingt durch  den  Zustand  der  Nervenapparate,  und  eine  Circulationsstörungr, 
die  die  Contrahirung  der  Muskeha  vernichtet,  muss  oflfenbar  primär  auf  seine 
Nervenendigungen  einwirken. 

Martin  Dürr"")  (1893)  beobachtete  bei  einem  Cholerakranken  acuten 
Constanten  Spasmus  der  A.  braclüalis,  der  zur  Obliteration(?)  des  Gefässes 
führte.  Die  Extremität  mit  der  erkrankten  Arterie  wurde  gelähmt,  schlaff 
und  sehr  kalt.  Der  Puls  in  der  A.  brachialis,  wie  in  den  Aa.  radialis 
und  ulnaris  war  geschwunden.  Die  untere  Handfläche  hatte  alle  Empfindung: 
e  ngebiisst. 

Der  Autor  beruft  sich  auf  die  Beobachtung  Potin's,  der  bei  Typhösen 
sehr  oft  solch  dauernde  Spasmen  mit  nachfolgender  Gangrän  beobachtet 
hat.  Bei  der  Autopsie  erwies  es  sich,  dass  die  Arterien  in  diesen  Fällen 
ganz  unverändert  waren,  so  dass  das  Schwinden  des  Pulses  und  das 
Auftreten  des  kalten  Brandes  nur  durch  den  Spasmus  der  Arterien  zu  er- 
klären war. 

Schnitzler  ''m  (1895)  beschreibt  kurz  einen  Fall  von  Sensibilitätsstörung 
im  Fusse  und  Unterschenkel  in  Fol^^e  querer  Ru])tur  der  A.  poplitea.  Anf 
die  Läsion  auch  der  motorischen  Spliäre  im  erkrankten  Beine  kann  mau 
aus  der  Krankheitsgeschichte  deshalb  schliessen.  weil  der  Kranke  gar  nicht 
gehen  konnte. 

Langer-'*')  (1895)  führt  einen  Fall  von  plötzlicher  Paralyse  der  linken 
Hand  bei  einem  5( »jährigen  Patienten  mit  einem  Herzfehler  {Stenosis  ostii 
venosi  et  Insufü'ientia  valvularuin  aortae)  an.  Während  Patient  ein  Bad 
nahm,  lulilte  er  pliJtzlirh  Parästliesien  in  der  Hand  und  deni  Unterarm,  darauf 
trat  daselbst  Paralyse  ein.  Eine  Stunde  nach  dem  ersten  Erscheinen  der  Afiec- 
tion  war  sclion  die  Extremität  voUständii^:  kalt,  blass,  cyanotisch  und  zeigte 
,.v()llk()mnien  schlaffe  Lähmung  der  Hand  und  des  Unterarmes'*.  Die  Sen- 
si))ilit;lt  war  stark  lurabi^^esctzt.  Der  Fingersehnenreflex  des  Biceps.  auch 
diT  Peri<tstrtflex  des  liadius  und  der  Ulna  w^aren  vollkommen  erloschen. 
Pas  (ietiilil  für  passive  Bt^wegnng  in  den  Finfrergelenken  war  erloschen. 
Per  Pills  in  der  A.  axillaris  und  auch  peripher  davon  war  nicht  zn  fühlen. 
Drei  Stunden  nach  erfuljrter  Paralyse  war  die  elektrische  Reaction  in  den 
Nn.  ulnaris  et  radialis  und  in  allen  Muskeln  der  Hand  und  des  Unter- 
armes entweder  ganz  erloschen,  oder  aber  es  wurden  erst  bei  20  M.-A. 
( 'ontractionen  erlangt. 

Nach  sieben  Stunden  tritt  in  den  Fingern  und  der  Hand  eine  leichte 
Krünimunirscontractnr  ein,  verschwindet  aber  sehr  schnell  aus  diesen  Ge- 
lenken und  s^'tzt  sieb  im  P^llt^nbogenirelenk  fest,  wo  sie  am  dritten  Tage 
auch  hetrilrlitlieh  scIiwücIkm"  wird.    Die  ^^anze  Extremität  schwillt  massig  an. 

Am  siebenten  Taire  nahm  die  Hand  eine  grünliche  Verfärbung  an,  die 
Sensiliilitiit  w;»r  in  derselben  endizültiir  erloschen. 

Am  J.").  Taire  treten  an  der  Hand  die  ersten  schwachen  Anzeichen 
willkürlicher  15ew»'cruni:-  iwü'.  Dns  O^Mh-in  hält  sich  in  geringem  Grade  nur 
noch   in   (lit'>ein   Theile  des  Armes. 
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Nach  2  '/2  Monaten  fühlt  man  das  erste  Mal  den  Puls  in  der  A.  radialis 
wieder.  Die  periostalen  und  die  Biceps-Reflexe  sind  wieder  hergestellt. 
Die  willkürliche  Motilität  der  Extremität  ist  in  hohem  Grade  paretisch. 
Ihre  Sensibilität  ist  noch  immer  stark  herabgesetzt.  Der  Fingersehnen- 
reflex ist  noch  immer  vollkommen  erloschen.  — 

Es  handelt  sich  also  in  den  hier  angeführten  Beobachtungen  um 
eine  acut  auftretende  Ischämie  in  einer  Extremität  des  Körpers.  Die 
betreffende  Extremität  wurde  kalt,  bläulich  verfärbt.  Der  Puls  an 
derselben  ist  geschwunden.  In  einigen  Fällen  fiel  der  ischämische 
Körpertheil  dem  Brande  anheim. 

Auf  die  Mitleidenschaft  der  Nerven  kann  man  in  diesen  Fällen 
auf  Grund  einiger  Symptome  schliessen.  Dafür  spricht  die  in  allen 
Fällen  hervorgehobene  Läsion  der  motorischen  Sphäre  in  der  ischä- 
mischen Extremität.  Der  neurogene  Charakter  dieser  Erkrankung  geht 
aus  dem  umstände  hervor,  dass  diese  Paralyse  höchstwahrscheinlich  eine 
schlaffe  war.  Sehr  klar  ist  dies  in  den  Fällen  von  Leyden'-^)  und 
Chvostek^)  besprochen,  in  den  anderen  Fällen  ist  diesem  Umstände 
gar  keine  Aufmerksamkeit  gewidmet  worden,  doch  können  wir  diesen 
Umstand  auch  da  voraussetzen,  wo  es  keine  Hinweise  auf  Contractur 
der  paralysirten  Extremität  oder  Rigidität  in  derselben  giebt. 

Für  die  Affectiou  der  Nerven  spricht  weiter  die  Sensibilitäts- 
störung in  der  betreffenden  Extremität.  In  vielen  Fällen  wurde  voll- 
kommene Anästhesie  constatirt.  In  einem  Falle  wurde  verlangsamte 
Leitung  der  Schmerzerapfindungen  gefunden.  Das  Erlöschen  der  Re- 
flexe in  der  kranken  Extremität  und  die  Veränderung  der  elektrischen 
Reaction  in  derselben  (dies  wurde  nur  in  einigen  Fällen  untersucht) 
lassen  ja  auch  eine  Betheiligung  der  Nerven  annehmen.  Endlich 
sprechen  dafür  die  pathologisch  -  anatomischen  Befunde  in  zwei 
Fällen. 

Aus  der  Zahl  dieser  Ergebnisse  sprechen  zwei  mit  vollkommener 
Sicherheit  für  eine  Mitleidenschalt  der  Nerven,  nämlich  die  Sensibili- 
tätsstörung und  der  pathologische  Befund  unter  dem  Mikrosko]). 

Weniger  Beweiskraft  scheinen  in  dieser  Beziehunj^  die  \^'räu(le- 
rungen  in  der  motorischen  Sphäre,  der  KefL^xe  und  elektromotoriseheu 
Erregbarkeit  zu  besitzen,  weil  au  diesen  Er^elieinuui^eu  ja  auch  die 
Muskeln  theilnehmen,  die  mau  ja  auch  iür  verändert  halten  muss. 
Eine  Affection  der  Muskeln  kann  so^ar  für  sieli  allein  Parese.  Ver- 
änderung der  elektrischen  Reaction  und  Seh  winden  der  Ketlexe 
bewirken. 

11. 

Unsere  eigenen  Beobaclituiiiien,  die  wir  liier  luir  gekürzt  wieder- 
geben, betreffen  sechs  Fälle. 
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I.  Beobachtung  (aus  dem  Jahre  1897). 

Aristarchoff,  35  Jahre  alt,  von  Profession  Wursttabrikant,  massiger 
Alkoholist,  trat  in  die  propädeutische  Klinik  Prof.  F.  A.  Loe sehe's  mit  Er- 
scheinungen beginnender  Pneumonia  crouposa  ein.  Sechs  Tage  nach  Eintritt 
in  die  Klinik  fand  ein  kritisches  Fallen  der  Temperatur  von  40^  auf  36" 
statt,  und  am  selben  Tage  fing  Patient  über  Kältegefühl,  verschieden- 
artige Parästhesien  und  heftige  Schmerzen  im  linken  Fusse  und  Unter- 
schenkel zu  klagen  an. 

Bei  der  Besichtigung  am  selben  Tage  wurden  der  linke  Fuss  und 
Unterschenkel  vollkommen  blass  und  kalt  gefunden.  Der  Puls  war  aus 
den  Aa.  pediea,  tibialis  antica  et  postica  et  poplitea  sinistrae 
gänzlich  geschwunden.  Der  Puls  in  der  A.  cruralis  sinistra,  in  den 
Arterien  des  rechten  Beines  und  der  beiden  oberen  Extremitäten  war  regel- 
mässig und  voll.  Oedein  gab  es  an  der  linken  unterenExtremität  nicht. 
Die  passiven  Bewegungen  in  derselben  waren  frei,  aber  sehr  empfindlich. 
Die  Muskelgrupi)en  waren  schlaff  und  gegen  Druck  nicht  schmerzhaft.  Con- 
tractur  war  nirgends  vorhanden.  Die  active  Beweglichkeit  der  Oberschenkel- 
muskeln war  normal,  die  Flexoren  und  Extensoren  des  Fusses  und  der  Zehen  in 
hohem  Grade  paretisch,  die  Adductoren  des  Fasses  befanden  sich  in  geringerer 
Parese.  Die  willkürliche  Abduction  des  Fusses  wich  nicht  von  der  Norm  ab. 
Auf  dem  ganzen  Fusse  und  dem  distalen  Theile  des  Unterschenkels  war  das 
Gefühl  für  Kälte,  Hitze,  Stich,  Berührung  und  der  Ortssinn  stark  gesunken, 
au  dem  oberen  Drittel  des  Unterschenkels  diese  Getühlsphänomene  weniger 
herabgesetzt,  an  dem  Oberschenkel  sind  sie  ganz  normal.  Die  passiven 
Bewegungen  am  Fu^sgelenk  werden  fehlerhaft,  definirt.  Die  passiven  Be- 
wegungen der  Zehen  werden  gar  nicht  erkannt.  Der  Kitzelretlex  der 
Fasssohle,  der  Achillessehnenreflex  und  der  Patellarreflex  sind  sehr  gesunken. 
Der  Druck  auf  den  N.  i)eroneus,  tibialis  und  cruralis  ist  sehr  schmerzhaft. 
Die  Muskeln  des  Unterschenkels  und  des  Fusses  sind  von  normaler  Con- 
sistenz  und  tregen  den  Druck  etwas  sensibel.  Die  faradische  Erregbarkeit 
der  Nn.  tibialis  posticus  et  peroneus  ist  stark  herabgesetzt.  Die  faradische 
Reizbarkeit  der  von  diesen  Nerven  geleiteten  Muskeln  weicht  quantitativ 
nicht  von  der  Norm  ab.  Die  rntei'sucliung  mit  dem  galvanischen  Strome 
zeigt  eine  jjrijssere  Herabsetzung  der  indirecten  p]rregbarkeit  und  eine 
<i-eriniie  ileiabsetzuiig  der  directen  Erregbarkeit  der  erwähnten  Muskeln. 
lyw,  Connaction  der  ]\lm.  tibialis  anticus  et  extensures  communes  etwas 
träge.  Nu.  eiuralis  et  ol.turatuiius  zeigen  normale  Beziehungen  zum 
elektrischen  Strome. 

Die  rechte  untere  Extremität  weicht  in  keiner  Beziehung  von  der 
Norm  ab. 

Am  anderen  Tai:e  waren  der  Unterschenkel  in  der  Gegend  der 
Wade  und  der  Fuss  etwas  geschwollen.  Die  ])assiven  Bewegungen  waren 
schniei'zhaft,  aber  frei.  Die  willküi'liche  D)OweL'-li(]ikeit  in  den  Zehen  des  linken 
Fusses  und  im  Fussu-elenk  ist  vollkoiiimen  erloselien.  Die  willkürliche  Knie- 
beuge ist  mr»glieli,  aber  sehr  sehinerzliait.  Das  Gefühl  für  Hitze,  Kälte. 
Berülirun.ü-undStifh  ist  am  Fuss  und  an  drr  unteren  Hält'te  des  Unterschenkels 
ganz  irescliwundt'ii.  Der  Kitzelreliex  des  Fasses  und  der  Achillessehnenreflex 
könjo'U  nicht  aiisir^di'st  werden,  l'er  rattlhirrftit'x  ist  erhöht.  Der  Fuss  und 
der  Untersclit'iikel  sind  wie  irülier  kalt  und  Itlass.  r)erPuls  in  den  Aa.  poplitea. 
Mbialis  antica.  postica  et  jiediea  i^t  ü"e^clnviuideii. 
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Am  dritten  Tage  nahm  die  Haut  des  Fussrückens  und  des  unteren 
Dittels  des  Unterschenkels  eine  leichte  cyanotische  Verfärbung  an,  die  beim 
Druck  langsam  verschwand.  Der  Puls  der  Aa.  pediea,  tibialis  antica, 
postica  et  poplitea  sinistae  ist  wie  früher  geschwunden.  Die  passive  Be- 
weglichkeit im  Fasse  und  den  Zehen  ist  unbehindert  und  wenig  schmerz- 
haft. Contractur  ist  ebenso  wie  früher  nicht  vorhanden.  Die  willkürliche 
Bewegung  des  Fusses  und  der  Zehen  ist  ganz  unmöglich.  Auf  dem  Fusse  und 
den  unteren  zwei  Drittel  des  Unterschenkels  sind  die  Empfindungen  für  Hitze, 
Kälte,  Stich  und  Berührung,  wie  auch  der  Ortssinn  vollständig  verloren  gegangen. 
Der  Muskelsinn  ist  in  den  Zehen  und  im  Fusse  gänzlich  geschwunden.  Alle  Ge- 
fühlsqualitäten  sind  am  Oberschenkel  normal.  Der  Sohlenkitzelrellex  und  der 
Achillessehnenrefiex  können  nicht  ausgelöst  werden.  Der  Patellarrefiex  ist 
erhöht.  Die  Nn.  peroneus  und  tibialis,  wie  die  Muskeln  des  Unterschenkels 
und  des  Fusses  haben  ihre  Erregbarkeit  für  den  faradischen  und  galvanischen 
Strom  vollständig  eingebüsst.     Temperatur  38^  C. 

Am  fünften  Tage  steigt  die  Temperatur  auf  39^-  C.  Die  Extremität 
ist  unterhalb  des  Knies  kalt  wie  früher.  Die  willkürliche  Beweglichkeit 
des  Fusses  und  der  Zehen,  das  Empfindungsvermögen  des  Fusses  und  des 
Unterschenkels,  die  Reflexe  in  denselben  und  die  elektrische  Reaction  in 
den  Nn.  peroneus  und  tibialis  sind  vollständig  erloschen.  Der  Patient  kann 
während  der  ganzen  Zeit  vor  Schmerzen  nicht  schlafen.  Starker  Kräfte- 
verfall. 

Am  siebenten  Tage  stieg  die  Temperatur  auf  40^  C.  Am  Fusse 
traten  kleine  Blasen  und  Blutaustritte  auf.  Die  cyanotische  Verfärbung 
erhob  sich  zum  Knie  und  nahm  an  Intensität  zu.  Der  Fuss  und  der 
Unterschenkel  waren  kalt.  Die  willkürliche  Beweglichkeit  der  Zehen  und 
des  ganzen  Fusses  war  nach  wie  vor  nicht  möglich.  Alle  Seiisibilitätsarten 
sind  am  Unterschenkel  bis  zum  Knie  und  am  Fusse  vollständig  erloschen. 
Der  Kitzelreflex  der  Fusssohle  und  der  Achillessehnenreflex  können  nicht 
ausgelöst  werden.  Der  Patellarreflex  ist  leicht  herabLresetzt.  Die  Temperatur 
und  Sensibilität  des  Oberschenkels  ist  ein  w^enig  erh(iht.  Der  Puls  der 
A.  cruralis  ist  deutlich.  Die  elektrische  Reaction  in  den  Nn.  obturatorius 
et  cruralis  weicht  nicht  von  der  Norm  ab. 

Der  Kräfteverfall  des  Kranken ,  das  Steigen  der  Temperatur  und  das 
Bild  der  weiter  um  sich  greifenden  Gangrän  machten  die  Amputation  der 
Extremität  durchaus  nothwendig.  Der  Kranke  wurde  in  die  chirurgische 
Abtheilung  des  Alexanderhos])itals  übergfcführt,  wo  I'rivatdocent  N.  M.  AV  olko- 
wi  tsch  das  Bein  auf  der  Höhe  des  imteren  Viertels  des  Oberschenkels  am  achten 
Tag'e  nach  der  Arterienverstopfuug  amputirte.  Die  Untersuchung  der  Ge- 
fasse  gleich  nach  der  Operation  ergab  einen  Thrombus  in  der  A.  cruralis 
und  in  dem  Anfangstheil  der  A.  poplitea.  An  der  Stelle  der  \'erzweiguiic: 
war  die  A.  poplitea  leer.  Die  vom  Präparate  ^f^nommenen  Theile  der  Mm.  suralis 
et  tibialis  anticus  (aus  der  unteren  Hälfte  des  Schenkels  1  und  ein  Theil 
der  kleinen  Fussmuskeln,  auch  einzelne  Stücke  der  Nn.  popliteus,  tibialis 
posticus,  peroneus  mit  den  anliegenden  Gefässen  Avurden  zur  weiteren  Unter- 
suchung in  Müller'sche  Flüssijrkeit  gesetzt.  —  Bei  der  mikroskojnschen 
Untersuchung  derselben  zeigte  sicli  Folgendes. 

Der  obere  Theil  der  A,  jioplitea  war  mit  einem  Gerinnsel  aus  rothen 
und  weissen  Blutkörperchen,  zwischen  denen  man  auch  stellenweise  junge 
Capillaren    sehen  konnte,  verstoi)tt.     Die  Kerne  der  Intimae  waren  in  den 
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Schiebten,  welche  mit  dem  Thrombus  in  mittelbare  Berührung  kamen,  etwas 
verdickt,  ihre  Zahl  war  etwas  vermehrt.  Die  Tunica  media  wich  nicht  von  der 
Norm  ab.  Die  Vasa  vasorum  waren  stark  mit  Blut  gefüllt.  Andere  Ab- 
weichungen von  der  Norm  zeigte  die  Wand  der  A.  poplitea  nicht.  Aa.  tibi- 
alis  antica  et  postica  waren  im  oberen  Drittel  des  Unterschenkels  leer,  ver- 
engert zeigten  aber  keine  Abweichungen  von  der  Norm.  Dieselben  Arterien 
zeigten  im  Bereiche  des  Brandes  das  t^^pische  Bild  einer  frischen  Periend- 
arteriitis.  Dire  Vasa  vasorum  hatten  quantitativ  zugenommen.  Die  Wände 
derselben  waren  verdickt  und  stellten  Herde  von  neuen  Zellen  vor,  die  sowohl  in 
die  Adventitia  wie  auch  in  das  herumliegende  Gewebe  hineinragten.  Das  Lumen 
der  Vasa  vasorum  war  verengt.  Tunica  muscularis  war  normal.  Die  Intima 
zeigte  Ansammlungen  von  Endothelialzellen  kugeliger  und  polygonaler  Form 
mit  grossem  Kern. 


LaiiRSschuitt   aus  ilnn  X.  tiläalis  auf  der  Höhe  des  (  ai)itulnm  tibulae,   acht  Tage  nach  Ver- 

stoiilQii^  der  A.  tini<ilis  (Fall  I).    Die  ausfj:e|'iäpt<ii  paupiänö.seii  Erscheinungen  steigen  hirr 

vom  Fuss«'  nur  bis  zur  uutf-r^n  Greii/.e  des  Fussi^.dpuks.    Weigert-Färbung. 


X.  poiiliteiis  auf  der  H<»he  des  Thrombus  (Färbung:  Weigert. 
Pal-Caniiin,  Siilranin.  Eosiii:  z*'iirte  k«'ine  besonderen  Verändern njren. 
Nil.  tibialis  et  jxToneu.s  i  unter  dem  'Jliromlmsi  auf  der  Höbe  des 
oberen  Fünftels  des  rnterselienkels  zei^'"ten  kein  Oedem  ihrer  biiul^- 
irewebiiren  (Tiundlaiit .  Ihre  \'asa  nervoruin  sahen  normal  aus.  Die  Fasern 
<les  Perineurium  und  des  Kjdiieuiium  waren  leielit  gequollen.  Das Endoneuriinn 
war  offenbar  nichl  verändert.  Die  Myelinsrlieide  (Pal  und  Weigert»  der 
meisten  Fasern  zeiüfte  das  Pilil  eines  Zerfalles  in  irrössere  und  kleinere  Körn- 
chen t  s.  Fig:.\  Man  konnte  jedoch  auch  noi-male  Fasern  treften,  wenn  auch  in 
irerinj?ei'  Zahl.  Die  Axencvlintler  haben  ein  etwas  trübes  Ausseben.  Eiiiiire 
Kerne  der  Schwann'schen  Scheide  sind   silir  Li-eijUollen. 

Im  mittleren  I)  ritte]  dt^s  Intersi  henkeis  ist  die  bindegewebige 
(irundlaL''e  des  Nerven  etwas  s-e^uollen.  Ifdilräunie  und  Spalten,  die  man 
duieh  Dedem  des  Nerven  luUte  ei-kliiren  kiumen,  sind  riicbt  vorhanden. 
Die  \'asa  nervorum  sind  her.  Die  J\erne  ihrer  Wandungen  sind  etwas 
L''e(iuollen  und  in  einigen  (Tefässen  vermehrt.  Die  Zahl  der  Kerne  in  der 
Schwannsehen    S<  beide   ist   etwas   verjiixsert.      Die   Äivelinscbeide   zerlullt 
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überall  in  grosse  und  kleine  Körner.  Normale  Fasern  sind  gar  nicht  zu 
sehen.     Axencylinder  sehen  trübe  aus. 

In  der  Randzone  zeigen  die  Vasa  nervorura  das  Bild  einer  frischen 
Periendarteriitis.  Im  Verlaufe  der  Vasa  epineurii  trifft  man  unbedeutende  Infil- 
trationen von  kugeligen  Zellen  mit  grossem  Kern.  Die  Myelinscheide  sämmt- 
licher  Nervenfasern  befindet  sich  in  gänzlichem  Zerfall.  Die  Schwann'schen 
Kerne  sind  gequollen  und  an  Zahl  vergrössert.  Die  Axencylinder  sind 
schwer  zu  finden. 

Die  untersuchten  Muskelfasern  sind  sehr  gequollen  und  zeigen  einen 
ungleichmässigen  wellenförmigen  Contour.  Die  Querstreifung  tritt  sehr  wenig 
hervor  und  ist  an  einigen  Muskeln  gar  nicht  zu  sehen.  Die  Sarkolenimkerne 
sind  etwas  aufgebläht  und  sehr  diffus  gefärbt.  Der  Contour  der  einzelnen 
Muskelbündel  ist  auf  dem  Querschnitt  rundlich. 

Wir  sehen  also  in  diesem  Falle  eine  tiefgreifende  Störung  der 
Function  und  der  Ernährung  des  Beines,  welche  acut  nach  der  ent- 
standenen Blutstockung  eintrat  und  mit  der  Gangrän  des  Kusses 
endigte.  Schon  einige  Stunden  nach  erfolgter  Ischämie  entwickelte 
sich  eine  schlaffe  Parese,  die  in  weiterem  Verlauf  in  vollkommene 
schlaffe  Paralyse  überging.  Alle  Gefühlsqualitäten  in  dem  erkrankten 
Körpertheile,  seine  Haut-  und  Sehnenreflexe  und  elektrische  Reaction 
gingen  verloren.  Die  Nervenstämme  waren  beim  Druck  sehr  schmerz- 
haft. Die  Muskelgruppen  waren  nicht  besonders  angeschwollen  und 
ihre  Consistenz  war  fast  gar  nicht  verändert.  Beim  Druck  waren  sie 
etwas  empfindlich.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung,  welche  dem 
achten  Tage  der  Ischämie  entsprach,  wurde  starke  Degeneration  der 
parenchymatösen  Theile  der  Nerveustämme  und  leichtes  (iequolleusein 
ihres  bindegewebigen  Gerüstes  constatirt.  Die  Muskellasern  waren 
auch  verändert  und  stellten  möglicher  Weise  das  Bild  der  wachs- 
artigen Degeneration  im  Anfangsstiidiuni  dar. 

II.  Beobachtung  laus  dem  Jahre  ISHG). 

Doroschewitscli,  Arbeiter,  wird  in  die  i)ropäd('Utische  Klinik  Prof. 
Loesche's  in  der  dritten  Wochn  »mik^s  Abdomiiialtyphus  £:ebraclit.  Vier  Ta^t^ 
vor  Eintritt  in  die  Klinik  bcfraiin  Pat.  iilier  heftige  Sclmierzen,  das  Grüilil 
von  Jucken  und  Killte  im  linken  i>t'ine  zu  kla^ren  und  verbtr  an  (U-niscllMTi 
Ta^e  die  Herrschaft  über  die  Zehen  dieses  Heines,  l'lin  Kamerad  drs  Patienten. 
der  während  dieser  vier  Ta^re  den  kranken  Kiiss  massirt  und  uieliinials  mit 
einem  Tuchlappen  gerieben  hatte,  bebauptet,  dass  keine  Cuntraetur  oder 
Rigidität  an  der  Extremität  jrewesen  sei. 

Das  Bewusstsein  des  Patienten  beim  Eintritt  in  die  Klinik  sehr  ire- 
drückt.  Die  höchste  Temperatur  im  Laufe  des  Tasies  40.5"  ('.  Der  l'uls 
ist  schwach,  leicht  arliythniiscli.  Am  Herzen  systolisebe  Geräusche  an  allen 
Klappen,  In  den  unteren  Lun^enlappen  l)ei<lerseits  bedeutende  Dämpt'ung-  und 
reichliche  feuchte  Rasselgeräuscbe.  Der  re'lit<i  Fuss  biinirt  passiv  lieralj  und 
ist  etwas  ödematös.  Die  ^Iuskelizriip]ien  des  Unterscbenkels  sind  von  nor- 
malem   Tonus;     nur     an    der     Wade    sind    einzelne    ^Muskelbiindel    etwas 
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resistenter  als  auf  der  normalen  Seite,  Eine  Schwellung  der  Muskeln  wird 
weder  am  Fusse  noch  am  Unterschenkel  bemerkt. 

Die  Haut  an  dem  ischämischen  Theil  ist  vollkommen  kalt  und  hat  ein 
intensiv  cyanotisches  Colorit  angenommen.  Der  Puls  wird  in  den  Aa.  pediea, 
tibialis  postica  et  poplitea  reclits  nicht  grefühlt.  Die  passiven  Bewegungen 
in  den  Fuss-  und  Zehengelenken  sind  vollständig  frei.  Contractur  ist  nirgends 
vorhanden.  Die  willkürliche  Motilität  in  den  Zehen  und  im  Fusse  ist  ge- 
schwunden. Dem  Fusse  applicirte  Stichreize,  Berührung  mit  kalten  oder 
heissen  Gegenständen  rufen  nicht  die  geringste  Bewegung  hervor.  Der 
Muskelsinn,  die  tactile  Sensibilität  und  der  Ortssinn  sind  in  dieser  Extremität 
unklar,  wohl  in  Folge  der  psycliisclien  Depression.  Der  Kitzelreflex  des  Fusses 
und  der  Achillessehnenreflex  können  auf  der  rechten  Seite  nicht  ausgelöst 
werden.  Der  Patellarreflex  ist  auf  der  rechten  Seite  erhöht.  Die  directe 
und  indirecte  elektrische  Reaction  am  Unterschenkel  und  Fuss  für  den 
galvanischen  und  den  faradischen  Strom  ist  vollkommen  erloschen.  Die 
willkürliche  Beweglichkeit,  alle  Sensibilitätsarten,  die  Haut-  und  Sehnen- 
reflexe, auch  die  elektrische  Keaction  in  den  beiden  oberen  Extremitäten 
und  in  der  linken  unteren  Extremität  entsprechen  der  Norm. 

Pat.  starb  am  Ende  des  zweiten  Tages  nach  der  Aufnahme  in  die 
Klinik.  Die  Autopsie  ergab  neben  den  typischen  ulcerösen  Veränderungen 
im  Dünn-  und  Blinddarm  und  neben  der  vergrösserten  Milz  einen  frischen 
Thrombus  in  der  rechten  A.  poplitea.  Es  wurden  vom  kranken  Beine  Theile 
des  N.  peroneus  aus  der  Mitte  des  Unterschenkels  und  aus  dem  Fusse 
mit  anliegenden  Gefässen  und  ausserdem  des  M.  extensor  digitorum  brevis 
genommen;  dieselben  Nerventheile  und  Muskeln  wuirden  auch  von  der  normalen 
Extremität  genommen. 

Nachdem  diese  Fräi)nrate  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gehärtet  waren, 
wurden  sie  einer  mikroskopischen  Untersuchung  unterzogen.  Die  grossen 
und  die  kleinen  Uefässe  der  kranken  Extremität  (die  Arterien  wie  die 
Venen)  sind  vollkommen  leer,  vollstäiulig  frei,  obgleich  etwas  eingeengt  und 
haben  ein  ganz  normales  Aussehen. 

N.  peroneus  in  der  .Mitte  des  Unterschenkels:  Die  bindege- 
we)»ige  Unterlage  des  Nerven  ist  nicht  verüiidert.  Die  Vasa  nervorum  sind 
leer  und  contraliirt.  Die  Kerne  ilii*er  Wände  scheinen  (in  Folge  der  Wandcon- 
traction?)  etwas  gequollen,  doch  ihre  Zahl  ist  nicht  vergrössert.  Oedem  ist 
iiii   Xerven:re\vrl»e  nicht  zu  bemerken. 

Die  Kerne  der  Scliwann'sclien  Selieide  sind  leicht  gebläht.  Ihre  Zahl 
ist  anscheinend  nicht  vermehrt.  Die  Myelinscheide  zeigt  das  Bild  des  Zer- 
falles in  grosse,  runde  Körner  und  kleine  Klümpchen.  Die  Axencylinder 
sind  varicös  gebläht,  diffus  getlirbt.  zeigt(^n  stellenweise  eine  Unterbrechung 
ihrer  Continnität.  Der  N.  peroneus  am  Fusse  giebt  dasselbe  Bild. 
Die  einzelnen  Muskelfasern  haben  ein  etwas  gequollenes  Aussehen. 
Ihr  Längscoiitour  ist  nicht  i)arallel,  ihr  (t>iierschMitt  ist  fast  kreisförmig, 
die  Kerne  sehr  gebläht,  ihre  Zahl  anscheinend  nicht  verringert.  Die  Längs- 
nnd  Querstreifiing  ist  ziemlich  verwischt. 

Die  Gefässe,  Nerven  und  Muskeln  der  normalen  Extremität  zeigen 
nicht  die  geringste  Abweichung  von  der  Norm. 

Aelmlieh  wie  im  vorigen  Falle  hatten  wir  auch  hier  mit  einer 
acuten  BlutstJh-nni^  in  dem  Beine  zu  thun.    In  Folge  dessen  gerietJien 
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der  Fuss  und  der  Unterschenkel  in  den  Zustand  der  schlaffen  Paralyse. 
Ihre  Sensibilität  wurde  gestört,  die  Reflexe  und  die  elektrische  Erreg- 
barkeit der  Nerven  im  ischämischen  Theil  schwanden.  Die  Consistenz 
einzelner  Muskelbündel  (der  Wade)  hat  etwas  zugenommen.  Zu  dem 
Brande  ist  in  diesem  Fall  die  Erkrankung  nicht  gekommen.  Anato- 
mische Veränderungen  der  Nerven  und  der  Muskeln,  die  ungefähr  dem 
sechsten  Tage  der  Ischämie  entsprechen,  sind  an  den  Nerven  sehr 
vorgeschritten,  an  den  Muskelfasern  viel  weniger  ausgeprägt. 

III.  Beobachtung  (aus  dem  Jahre  1893). 

In  die  chirurgische  Abtheilung  (Privatdocent  Rustizki)  des  Alexander- 
hospitals trat  ein  Arbeiter  von  40  Jahren  (sein  Name  ist  von  mir  leider 
nicht  vermerkt  worden)  mit  den  p]rscheinungen  beginnenden  Brandes  am 
inken  Fuss  ein.  Aus  der  Anamnese  war  zu  ersehen,  dass  Patient  drei 
Wochen  vor  Eintritt  ins  Krankenhaus  an  einer  acuten  Infectionskrankheit 
mit  hoher  Temperatur,  Husten  und  Diarrhoe  (Influenza?)  darniedergeleRen 
hatte.  Nach  zwei  und  ein  halb  Wochen,  d.  h.  ungefähr  am  zweiten  Tage 
vor  Eintritt  ins  Hospital,  hatte  das  Fieber  und  der  Durchfall  nachgelassen, 
doch  fühlte  Pat.  plötzlich  Schmerzen  und  Killte  im  linken  Fuss.  An  dem- 
selben Tage  schwoll  dasselbe  etwas  an.  Das  Bewegungsverniögen  in  den 
Zehen  des  linken  Beines  schwand,  und  die  Sensibilität  gejren  Beriihrunj^en 
im  linken  Fuss  und  Unterschenkel  ging  vollständig  verloren.  \'on  Con- 
tractur  im  kranken  Bein  und  von  Schmerzhaftigkeit  der  .Musculatur  beim 
Drucke  hat  der  Patient  nichts  bemerkt.  — 

Beim  Eintritt  in  das  Krankenhaus  (d.  i.  am  dritten  Tage  der  Erkrankung 
des  Fusses)  ergab  eine  objective  Untersuchung  Folgendes:  Die  untere  linke 
Extremität  war  vom  Knie  nach  unten  leicht  geschwollen.  Besonders  ver- 
dickt war  sie  im  Bereich  der  Wade.  Der  Fuss  befindet  sich  in  der  Lage 
des  Pes  equinus.  Fuss  und  unteres  Drittel  des  Unterschenkels  haben 
eine  intensive  cyanotische  Färbung;  diese  geht  im  oberen  Drittel  des  Unter- 
schenkels in  ein  schmutzig-gelbes  Colorit  über;  auf  dem  Oberschenkel  kehrt 
die  normale  Hautfarbe  wieder.  Der  Unterschenkel  und  Fuss  fühlen  sich 
kalt  und  feucht  an.  Die  Temperatur  des  Oberschenkels  ist  normal.  Der 
Puls  in  den  Aa.  pediea,  tibialis  antica,  pnstica.  poplitea  und  cruralis  sinistrae 
im  unteren  Viertel  des  Oberschenkels  ist  nicht  fühlbar.  Die  A.  crura- 
lis sinistra  im  unteren  Viertel  des  Obersclienkels  fühlt  sich  als  derber. 
schmerzhafter  Strang  an.  Im  unteren  Drittel  des  Oberschenkels  und  weiter 
nach  oben  ist  ihre  Pulsation  schon  deutlich.  Die  ])iissive  Flexion  und 
Extension  des  Fusses  und  der  /»-lien  frei.  Die  willkürliche  Flexion 
und  Extension  der  Extremität  im  Kniegelenk  ist  etwas  iivschwächt  und 
schmerzhaft.  Die  willkürliche  Bewej^ung  der  Zehen  und  des  Fusses  ist 
gar  nicht  mehr  möglich.  Das  Emptindunjrsvermögen  gegenüber  Kälte,  Stich, 
Hitze  und  Berührung  sowie  der  Ortssinn  sind  im  Fusse  wie  im  Unterschenkel 
geschwunden.  Die  passiven  Bewegnnjren  im  Fussirelenk  werden  vom  Patienten 
fehlerhaft  unterschieden.  Die  passiven  Bewegungen  der  Zehen  können  gar 
nicht  bestimmt  werden. 

Der  Hautrellex   des  Fusses   und   dn-  AchillessehniMirellex   können  niclit 
ausgelöst  werden.   Der  Patellarsehnenreflex  ist  etwas  erliöht.    Die  Nu.  tibiiüis 
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et  peroneus,  wie  die  von  ihnen  innervirten  Muskeln  reagiren  weder  auf  den 
galvanischen  noch  auf  den  faradischen  Strom  (für  letzteren  auch  nicht  bei 
vollständigem  Aufschieben  der  Rollen).  '  Die  Reizbarkeit  der  Nn.  cruralis 
et  obturatorius  weicht  nicht  von  der  Norm  ab.  Die  peripheren  Gefässe  der 
übrigeu  Körpertheile  pulsiren  vollkommen  normal.  Die  willkürliche  Bewegung 
der  anderen  Extremitäten,  die  Sensibilität,  Reflexe  nnd  elektrische  Reaction 
in  denselben  weichen  nicht  von  der  Norm  ab. 

Zwei  Tage  darauf  wird  in  Anbetracht  der  progressiven  Erscheinungen 
der  Gangrän  am  Fusse  und  der  Kraftabnahrae  des  Kranken  beschlossen,  deu 
kranken  Theil  der  Extremität  zu  amputiren.  Eine  Stunde  vor  der  Operation 
constatirte  die  Untersuchung  des  linken  Beines  keine  neuen  Erscheinungen 
im  Vergleich  mit  dem  vor  zwei  Tagen  aufgenommenen  Status. 

Die  im  unteren  Viertel  des  Oberschenkels  vorgenommene  Amputation 
ergab  einen  Thrombus  der  A.  cruralis;  diese  Arterie  war  in  einer  Länge 
von  20  cm  verstopft;  die  A.  poplitea  war  frei. 

Von  dieser  Extremität  nalim  man  die  Nn.  tibialis  et  peroneus  mit 
den  anliegenden  Gefässen.  Nachdem  sie  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtet worden  waren,  wurden  sie  einer  mikroskopischen  Untersuchung  unter- 
zogen.   Dabei  wurde  Folgendes  gefunden. 

Die  grossen  Gefässe  Aa.  tibialis  antica  et  postica  sind  leer,  eng,  zeigen 
im  Allgemeinen  aber  keine  Abweichungen  von  der  Norm.  In  dem  dem 
Brande  anliegenden  Theile  zeigt  die  Intima  und  zwar  nur  der  kleinen 
Getasse  leicht  gequollene  Kerne.  Andere  Abweichungen  von  der  Norm 
wurden  nicht  bemerkt. 

Nn.  peroneus  et  tibialis  in  der  Mitte  des  Unterschenkels. 
Die  einzelnen  Fasern  des  Eudoneurinm,  Perineurium  und  Epineurium  sind 
etwas  gequollen.  Die  Vasa  nervorum  zeigen  keine  grossen  Abweichungen 
von  der  Norm.  Die  ]\ryelinscheide  der  meisten  Nervenfasern  zeigt  einen 
Zerfall  in  Körnchen  und  Kliimpchen.  Die  Axencjiinder  sind  varicös,  zer- 
rissen und  sehen  etwas  trübe  aus.  Die  Kerne  der  Schwann'schen  Scheide 
sind  etwas  verdickt,  doch  ist  ihre  Zahl  nicht  vermehrt. 

N.  peroneus  auf  der  Höhe  des  Fussgelenks.  Die  Bindegewebs- 
fasern des  Endo-,  Teri-  und  Epineurium  sind  etwas  mehr  gequollen.  Die 
Vasa  epineurii  tragen  stellenweise  geringe  nesterartige  Ansammlungen  von 
Kernen,  resp.  Zellen,  die  auch  das  nebenliegende  Gewebe  ganz  leicht  infil- 
triren.     \asa  }»eriueurii  nnd  endoneurii  ohne  Abweichungen  von  der  Norm. 

Die  Myelinscheide  ist  bei  einigen  Ncrvenftisern  gänzlich  geschwunden,  bei 
anderen  ist  sie  in  kleine  Körnchen  zerfallen.  Die  Kerne  der  Schwann*schen 
Scheide  sind  etwas  aufgebläht.  Ihre  Zahl  ist  anscheinend  nicht  vergrössert. 
Die  Axeucy linder  haben  ein  ziemlich  trübes  Aussehen,  stellenweise  zer- 
fallen oder  iiänzlich  geschwunden. 

Vom  klinischen  und  patliolooisch-anatomischen  Standpunkte  stellt 
auch  dieser  Fall  eine  Affectiou  der  peripheren  Nerven  im  Gebiete  der 
Iscluimie  dar.  Der  ischämische  Fuss  uml  Unterschenkel  wurden  para- 
lytisch und  (lalK'i  schlaf!".  Ihre  Seusibilitäfc,  Reflexe,  directe,  ebenso 
wie    indirecte    elektrisclie   Erregbarkeit   sind   vollständig  geschwunden. 

Die  anatomischen  Veränderun<^en  au  den  Nerven,  die  dem  fünften 
Ta<^e   der  Iscluimie    euts])recheu.    zeii^en  sehr  starke  Degeneration  der 
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parenchymatösen  Theile.  Ausserdem  sind  die  äusseren  Theile  des  Epi- 
neurium  im  Gebiete  des  Brandes  durch  Zellen infiltration  (theilweise 
den  Vasa  epineurii  entlang)  auch  betroffen.  Die  Muskeln  sind  hier 
mikroskopisch  gar  nicht  untersucht  worden. 

IV.  Beobachtung  (aus  dem  Jahre  1898). 
In  der  chirurgischen  Abtheilung  (Priv.-Doc.  N.  M.  Wolko witsch)  des 
Alexanderhospitals  trat  der  Kleinbürger  Stanislaus  Dworjakowski,27  Jahre 
alt,  mit  Gangrän  am  rechten  Fuss  ein.  Die  Vorgeschichte  ist  folgende.  Patient 
wurde  von  einem  fallenden  Baum  erfasst,  dessen  dicker  Stamm  an  seinem 
rechten  Bein  vorbeifiel,  er  berührte  ihn  dabei  am  unteren  Viertel  des  Ober- 
schenkels und  zerquetschte  dort  die  weichen  Theile.  Die  Verletzung  be- 
schränkte sich  jedoch  auf  die  innere  Fläche  des  Oberschenkels.  Die  vordere, 
hintere  und  laterale  Fläche  desselben,  d.  h.  die  Haut,  Muskeln  sowie  die 
Knochen  und  Gelenke  dieser  Extremität  blieben  unverletzt.  —  Nachdem 
Patient  von  dem  auf  ihn  gefallenen  Baum  befreit  worden  war,  verspürte 
er  heftige  Schmerzen  in  den  Zehen  und  im  Fuss,  hatte  ein  Gefühl  der 
Taubheit  und  der  Schwere  im  Unterschenkel  und  konnte  das  verletzte  Bein 
nur  im  Hüftgelenk  bewegen.  i\m  anderen  Tage  bemerkte  Patient,  dass 
er  jede  Empfindung  im  Unterschenkel  und  Fuss  verloren  hatte.  Die  will- 
kürliche  Bewegung  der  Zehen  und  des  Fussgelenks  war  ganz  unmöglich 
geworden.  Der  Fuss  hing  immer  schlaff  herab.  Die  passiven  Bewegungen 
in  den  Zehen  und  im  Fussgelenk  waren  ganz  frei.  Die  Flexion  und  Exten- 
sion des  Kniegelenks  war  zwar  möglich,  doch  sehr  schmerzhaft.  Schon 
am  zehnten  Tage  nach  diesem  Ereigniss  traten  die  ersten  Anzeichen  des 
Brandes  am  Fuss  auf,  und  33  Tage  nach  stattgehabter  Verletzung  wurde  Dwor- 
jakowski  der  Abtheilung  des  N.  M.  Wolko  witsch  mit  vollständig  ent- 
wickelter feuchter  Gangrän  am  Fusse  und  unteren  Drittel  des  Unterschenkels 
eingeliefert. 

Status  am  selbigen  Tage,  eine  Stunde  vor  der  Operation. 
Der  Patient  ist  von  sehr  kräftigem  Körperbau.  Am  Oberschenkel  im 
Bereiche  der  Läsion  ist  das  subcutane  Zellgewebe  sehr  derb  und  fest. 
Die  A.  cruralis  pulsirt  ganz  deutlich  in  den  oberen  zwei  Dritteln  des  Ober- 
schenkels. Im  unteren  Viertel  des  Oberschenkels  und  in  der  Fossa  poplitea  ist 
die  Pulsation  nicht  mehr  bemerkbar.  Der  Puls  ist  aus  den  Aa.  pediea,  tibialis 
antica,  postica  et  poplitea  des  kranken  Beines  geschwunden.  Der  Fuss  und 
der  Unterschenkel  sind  ganz  kalt.  Die  Haut  hat  sich  an  der  Brandstelle 
auf  dem  Fussrücken  bis  zur  Chopart-Linie,  an  der  Sohle  bis  zur  Articulatio 
metarcarpo-phalangea  abgelöst.  Das  untere  Drittel  des  Unterschenkels  ist 
cyanotisch  gefärbt  und  mit  Blutbläschen  bedeckt.  Die  Muskeln  des  Fasses 
nnd  des  Unterschenkels  sind  in  vollständiger  schlaffer  Paralyse.  Die  passive 
Beweglichkeit  ist  überall  frei.  Alle  Sensibilitätsarten  sind  am  Fusse, 
Unterschenkel  und  am  unteren  Viertel  des  Oberschenkels  erloschen.  Auf 
der  oberen  Hälfte  des  Oberschenkels  ist  die  Enipfinduns:  ge^en  Berührung, 
Stichreiz,  Hitze  und  Kälte  ein  wenig  erhöht.  Der  Kitzelreflex  des  Fusses. 
der  Patellar-  und  Achillessehnenreflex  konnten  nicht  anssrelöst  werden. 

Nn.  tibialis,  peroneus  und  Muskeln  des  Unterschenkels  reagirten  gegen 
den  galvanischen  und  faradischen  Strom  gar  nicht. 

Das  linke  Bein  und  die  beiden  oberen  Extremitäten  zeigten  keine  Ab- 
weichungen von  der  Norm. 

0,5* 
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In  Anbetracht  des  drohenden  Kräfteverfalls  des  Patienten  entschloss 
man  sich  zur  Amputation  des  Beines  vom  unteren  Viertel  des  Oberschenkels 
an.  Während  der  Operation  wurde  jedoch  ein  Eiterherd  entdeckt,  der  fast 
bis  zum  Hüftgelenk  reichte;  es  wurde  deshalb  die  ganze  untere  Extremität 
exarticulirt. 

Bei  der  Sectio n  des  amputirten  Theiles  zeigte  es  sich,  dass  die  A.  crura- 
lis  am  unteren  Viertel  des  Oberschenkels  zerrissen  und  eine  ausgebreitete 
Blutung  an  der  gequetschten  Stelle  stattgefunden  hatte.  Die  A.  cruralis 
unterhalb  des  Traumas  enthält  schwer  abziehbares  Blutgerinnsel.  Die 
A.  Poplitea  ist  leer. 

Für  die  mikroskopische  Untersuchung  wurden  in  diesem  Falle  nur  Theile 
der  Nn.  popliteus,  peroneus  et  tibialis  und  der  ihnen  anliegenden  Gefässe 
genommen.     Es  wurde  dabei  Folgendes  gefunden: 

Die  grossen  Gefässe,  Aa.  cruralis  et  poplitea,  waren  auf  eine  Strecke 
von  15 — 20  cm  durch  einen  vollständig  organisirten  Thrombus  verstopft. 
Ihre  Zweige,  Aa.  tibialis  antica  et  postica  und  alle  kleinen  Gefässe  waren 
unverändert  und  gänzlich  leer.  Die  Aa.  tibialis  ant.  et  post.  waren  im  oberen 
Drittel  des  Unterschenkels  zusammengezogen,  vielleicht  erscheinen  deshalb 
die  Kerne  der  Intima  verdickt.  Die  Tunicae  media  et  adventitia  zeigen 
keine  grossen  Abweichungen  von  der  Norm.  Dieselben  Arterien  verändern 
sich  im  Bereiche  der  Gangrän  und  zeigten  am  Fusse  selbst  das  typische 
Bild  einer  Periendarteriitis.  Das  Lumen  der  kleinen  Gefässe  w-ar  sehr 
eingeengt,  stellenweise  aber  vollständig  obliterirt. 

Auf  der  Uöhe  des  Thrombus  zeigten  die  Nervenstämme  Folgendes : 
Die  Vasa  nervorum  desselben  (Vasa  epineurii  et  endoneurii)  waren  grössten- 
theils  leer  und  trugen  stellenweise  verdickte  Kerne.  Die  einzelnen  Fasern 
des  I'eri-  und  Epineuriuiiis  waren  nur  etwas  verdickt.  Die  Myelinscheide 
zeigte  in  30 — 40  Proc.  der  gesaminteii  Zahl  der  Nervenfasern  das  Bild  des 
Zerfalles  in  grosse  und  kleine  Körnchen.  Die  Kerne  der  Schwann' sehen 
Scheide  waren  verdickt  und  etwas  trübe,  anscheinend  aber  nicht  an  Zahl 
vermehrt.  Die  Zahl  der  auf  dem  Querschnitt  leicht  zu  unterscheidenden 
Axencylinder  war  zurückgegangen.  Auf  den  Längsschnitten  waren  die 
Axencylinder  trübe  verfärbt,  waricös,  zerrissen. 

Am  oberen  Drittel  des  Unterschenkels  sind  die  Vasa  nervorum  leer. 
Die  Zahl  ihrer  Kerne  ist  etwas  vermehrt.  Die  Fasern  des  Epineuriums 
sind  überall  ziemlich  gequollen.  Das  Gewebe  des  Epineuriums  ist  stellen- 
weise in  der  Nähe  der  \'asa  nervoruin  leicht  von  runden  Zellen  infiltrirt. 
Das  Endoneuriuni  ist  leicht  gequollen.  Eine  Infiltration  des  Gewebes  ist 
schwer  zu  linden.  Auch  in  dieser  Höhe  konnte  man  Oedem  des  Nerven- 
stammes nicht  feststellen.  Die  Myelinscheide  der  einzelnen  Nervenfasern 
zeigte  hier  grössere  Verändenmiren  als  auf  der  Höhe  des  Thrombus.  Auf 
den  Längsschnitten  war  die  Myelinscheide  in  70—80  Proc.  der  Gesammt- 
zahl  der  Myelinfiisern  zerfallen.  Die  Zahl  der  Schwann'sclien  Kerne  war 
etwas  ver^'-rössert.     Die  Axencylinder  waren  trübe,  zerrissen,  zerfallen. 

x4uf  der  Höhe  der  Ganirriin  zeiijcn  die  Vasa  nervorum  das  Bild 
der  fi'ischen  Periendarteriolitis.  Die  wenigsten  dieser  Nährgefässe  sind  mit 
Blut  gefüllt,  die  anderen  haben  ihr  Lumen  vollständig  eingebüsst  oder  sind 
leer.  Das  Epinturiuiu  ist  etwas  luelir  trequollen,  als  auf  der  Höhe  des 
Tlir()ni})us  und  stark  mit  nenirebiLleten  Zellen  im  Verlauf  der  Vasa  nervorum 
intiltrirt.     Stellenweise    werden  Spultiiniren,  wahrscheinlich  ödematösen  ür- 
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sprimgs,  und  Blutaustritte  getroffen.  Das  Perineurium  ist  ziemlich  gequollen. 
Eine  Infiltration  desselben  durch  neugebildete  Zellen  ist  nicht  zu  bemerken. 
Das  Gewebe  des  Endoneuriums  ist  auf  dem '  Querschnitt  sehr  verdickt  und 
enthält  eine  Menge  Kerne,  von  denen  einige,  die  ovalen,  wohl  Schwann'sche 
Kerne,  andere,  grosse  kugelige,  wohl  weisse  Blutkörperchen  sein  werden. 
Oedem  des  Endoneuriums  ist  nicht  zu  bemerken.  Sehr  verändert  sind  die 
Nervenfasern.  Auf  den  Längsschnitten  kann  man  nur  stellenweise  die  Mark- 
scheide erkennen,  sie  besteht  aus  einzelnen  Körnchen  und  Klümpchen  M3^elin. 
Die  Axencylinder  sind  gar  nicht  sichtbar.  Das  ganze  Bündel  besteht  aus 
Gebilden,  die  an  leere  Schwann'sche  Scheiden  erinnern,  und  einer  grossen 
Zahl  spindelförmiger  und  kugeliger  Zellen. 

Obwohl  dieser  Fall  ziemlich  complicirt  scheint,  so  kann  man  ihn 
doch  der  ischämischen  Störung  anreihen,  besonders  was  die  ersten 
Tage  nach  der  Zerreissung  der  A.  cruralis  anbetrifft.  Dass  die  Nerven- 
stämme, d.  h.  die  Nn.  ischiadicus,  peroneus,  tibialis,  durch  das  Trauma 
nicht  verletzt  waren,  versteht  sich  von  selbst  schon  aus  der  topographi- 
schen Lage  der  betreffenden  Nerven.  Auch  die  Nn.  cruralis  und  obtu- 
ratorius  functionirten  nach  dem  Unfall  ziemlich  normal. 

Da  der  Baum  nur  den  Oberschenkel  getroffen  hatte,  so  ist  damit 
auch  jede  Möglichkeit  einer  directen  Verletzung  des  Unterschenkels  aus- 
geschlossen und  bleibt  also  nur  übrig,  die  schlaffe  Lähmung  und  Anästhesie, 
welche  im  Fuss  und  Unterschenkel  gleich  nach  der  Zerreissung  der 
Arteria  cruralis  sich  entwickelte,  durch  Ischämie  zu  erklären.  Die 
histologischen  Veränderungen  der  Nerven  im  Bereiche  des  Brandes 
konnte  man  vielleicht  der  Gangräu  zuschreiben.  Allein  die  Nerven  am 
oberen  Ende  des  Unterschenkels  und  im  unteren  Viertel  des  Ober- 
schenkels, d.  h.  weit  oberhalb  des  Gebietes  des  Brandes,  sind  auch  sehr 
stark  degenerirt. 

V.  Beobachtung  (aus  dem  Jahre  1897). 

Seh  .  .  .  ff,  50  Jahre  alt,  Artillerieofrtcier  a.  D.,  kommt  ins  Ambulatorium 
des  Pokrowschen  Klosters.  Patient  klaut  über  allg-emeinen  Kräfteverfall, 
g"edrückte  Stimmung,  heftige  Schmerzen  in  der  Herzgeg-end.  Athemnoth  und 
Aphonie.  Aus  der  Anamnese  ^relit  hervor,  dass  er  sich  vor  20  Jahren  mit 
Syphilis   inficirt  hat  und  schon  sechs  Jahre   an   einem    ^Herzfehler"    leidet. 

Eine  objective  Untersuchung  ergiebt,  dass  die  Herzofej^eud  und  der 
zweite  Int ercostalraum  rechts  vom  Sternum  stark  hervor^ewölbt  sind  und  pul- 
siren.  Die  Herzdänipfungaufder  Höhe  der  fünrten  Rippe  srelit  links  drei  Finger 
breit  über  die  Mammillarlinie  hinaus,  rechts  g-i'ht  sie  einen  Fiuirer  breit 
über  den  rechten  Rand  des  Sternum  hinaus.  Oben  rast  sie  in  den  zweiten 
Intercostalraum  hinein.  Auf  der  Hülie  der  zweiten  Ri])i)e  «-elit  die  I)äiupfung 
rechts  drei  Fing-er  breit  über  den  rerhten  R.ind  des  Brustbeins,  links  einen 
Finger  breit  über  den  linken  Rand  des  Brustbeins  hinaus.  Der  Herzstoss 
ist  sehr  energisch,  diffus  und  erstreckt  sich  üb»;r  die  ganze  Her/fläche  bis 
zur  8.  Rippe  hinab. 
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Das  ganze  Gebiet  hinter  dem  Jogolam  sterni  pnlsirt  sehr  stark.  Ebenso 
wird  rechts  im  zweiten  Intercostalranm  starkes  Fr6missement  cataire  und 
Palpitation  gefohlt  In  der  Carotis  anf  beiden  Seiten  systolisches  Oertliueh. 
Puls  120  in  der  Minnte,  irregalftr.  Die  Palsation  ist  in  der  linken 
A.  axillaris,  brachialis,  radialis  nnd  nlnaris  unvergleichlich  stärker,  als 
in  den  gleichnamigen  Arterien  der  rechten  Seite.  In  den  linken  Arterien 
trifft  die  Pnlswelle  wahrscheinlich  früher  ein  als  in  der  entsprechenden 
Arterie  der  rechte  Seite.  Die  linke  Pupille  ist  enger,  als  die  rechte.  Die 
Stimme  ist  heiser  nnd  klanglos.  Bhonchi  sibilantes  bei  Anscnltation  im  nnteren 
Lnngenlappen. 

Die  nnteren  Extremitäten  sind  bis  zum  unteren  Drittel  des  Unterschenkels 
ödematös. 

Diagno  s  e:  Aneurysma  des  Aortenbogens,  Compensationsstorung.  Thera- 
pie: Ruhelage  im  Bett,  Eis  auf  die  Herzgegend.  Digitalis  0,75  :  200  -r 
Morphii  0,02  +  Kali  Jodati  6,0.    4  Esslöffel  den  Tag. 

Nach  fünf  Tagen  besserte  sich  der  Zustand  wesentlich.  Das  Oedem  der 
Füsse  liess  nach.  Die  Athemnoth  verringerte  sich.  Puls  100.  Der  Herzstoss 
unter  der  7.  Rippe  einen  Finger  breit  nach  aussen  von  der  Mammillarlinie. 
Der  Puls  in  der  linken  A.  radialis  und  ulnaris  stärker,  als  in  den  rechten. 

Inf.  Digitalis  wird  ersetzt  durch  Inf.  Adonis  vemalis  4,0  :  200,  im 
Uebrigen  ist  die  Therapie  die  frühere  geblieben. 

Acht  Tage  nach  dieser  zweiten  Besichtigung  wurde  ich  Nachts  zum 
Patienten  ins  Haus  gerufen,  mit  der  Bitte,  ich  möchte  mich  beeilen,  da  dem 
Patienten  ein  Arm  seit  einer  Stunde  gelähmt  sei. 

Ich  fand  den  Patienten  in  grosser  Niedergeschlagenheit  Er  klagte 
über  Schmerzen  und  Parästhesie  im  linken  Arm.  Die  Hand  und  der  Unter- 
arm waren  vollständig  kalt,  der  Puls  in  den  Aa.  radialis  et  ulnaris 
sinistrae,  der  bis  jetzt  voll  war,  wird  gar  nicht  gefühlt,  in  den 
Aa.  radialis  et  ulnaris  dextrae  ist  er  jedoch   ebenso  sehwach  wie  froher. 

Der  Puls  in  der  A.  axillaris  sinistra  war  ganz  deutlich  und  hatte 
seine  früheren  Eigenschaften  bewahrt  Der  Puls  in  der  A.  brachialis  war 
auf  der  Höhe  des  Collum  humeri  ganz  deutlich,  schwand  aber  ganz  anf 
der  Mitte  des  Humerus. 

Die  linke  Hand  des  Kranken  hing  hilflos  herab.  Die  Finger  konnten  spontan 
nur  mit  Mühe  bewegt  werden.  Die  willkürlichen  Bewegungen  der  Hand  (Pronatio, 
Supinatio,  Abductio,  Adductio,  Flexio  et  extensio)  waren  auch  sehr  paretisch. 
Die  Flexion  und.  Extension  des  Vorderarmes,  die  Abduction  und  Adduction 
der  oberen  Extremität  gingen  in  normaler  Stärke  vor  sich.  Die  Empfindung 
der  linken  Hand  gegen  Berührung,  Hitze,  Kälte  und  Stich,  sowie  der  Orts- 
sinn waren  geschwunden,  vom  Ellenbogen  beginnend  bis  zu  den  Fingerspitzen. 
Die  passiven  Bewegungen  in  den  Fingern  und  Handgelenken  wurden  fehler- 
haft unterschieden.  Die  Nn.  ulnaris,  radialis  et  medianus  waren  unter 
dem  Ellenbogen  sehr  empfindlich  gegen  Druck.  Die  Reflexe  des  Supinator 
longus,  der  Extensores  long!,  sowie  die  Periostr«flexe  der  linken  oberen  Extre- 
mität waren  geschwunden.  Die  elektrische  Reaction  konnte  in  dieser  Nacbt 
wegen  des  Mangels  einer  Maschine  nicht  festgestellt  werden.  Die  anderen 
Extremitäten  wie  überhaupt  beide  Körperhälften  mit  Ausnahme  des  linken 
Armes  zeigten  keine  Abweichungen  von  der  Norm.  Die  Auscultation  und 
Percussion  ergab  keine  Veränderungen  im  Vergleiche  mit  dem  früheren  Status. 
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Auf  Befragen  erzählt  Pat.,  dass  er  sich  in  der  Nacht  sehr  heftige  Be- 
wegungen erlaubt  hätte.  Auf  dem  Kücken  liegend  hatte  er  mit  den  Händen 
die  Eticklehne  des  Bettes  erfasst,  um  sich  umzudrehen.  Als  er  sich  dazu  an- 
schickte, befielen  ihn  so  heftige  Schmerzen  im  oberen  Theile  der  Brust 
(hinter  dem  Sternum)  und  in  der  linken  Hand,  dass  er  das  Bewusstsein 
verlor.  Nach  einer  Viertelstunde  kam  er  zu  sich  und  bemerkte,  dass  die 
Hand  kalt,  taub  war,  die  Kraft  verloren  hatte  und  wie  ein  kranker  Zahn 
zu  bohren  anfing. 

Die  Untersuchung  des  Pat.  zehn  Stunden  nach  diesem  Geschehniss 
ergab  eine  Schwellung  der  Hand,  des  Unterarms  und  des  Oberarms.  Die 
Haut  an  diesen  Stellen  war  leicht  ödematös,  blass  und  kalt.  Die  Hand 
und  die  Finger  waren  vollständig  paralysirt.  Die  Flexoren  und  Extensoren 
des  Ellenbogengelenks  waren  paretisch.  Die  Finger  waren  leicht  gekrümmt, 
doch  war  von  einer  Contractur  keine  Rede.  Die  passiven  Bewegungen  in 
Ellenbogen-  und  Handgelenken  waren  auch  vollständig  unbehindert.  Einzelne 
Muskelgruppen  des  Unterarmes  wurden  gegen  Druck  etwas  empfindlich.  Ihre 
Consistenz  aber  unterschied  sich  von  derjenigen  der  normalen  Seite  fast  gar 
nicht.  Alle  Sensibilitätsarten  sind  an  der  Hand  und  am  Unteram  erloschen. 
Die  Sehnenreflexe  des  Snpinator  longus,  der  Extensores  und  des  Biceps,  wie 
die  Periostreflexe  des  Radius  waren  verloren. 

Die  faradischen  und  galvanischen  Ströme  ergaben  ein  tiefes  Sinken 
der  elektrischen  Erregbarkeit  sowohl  der  Nn.  ulnaris.  radialis,  medianus 
sinistri,  als  auch  der  von  ihnen  geleiteten  Muskeln.  (KSZ>ASZ. 
Schwache  Contractionen  bei  15 — 12  M.-A.  oder  6  cm  Rollenabstand, )  Der  Druck 
auf  diese  Nerven  erzeugte  grosse  Schmerzen.  Der  Puls  der  A.  brachialis 
sinistra  war  jetzt  auch  auf  der  Höhe  des  Collum  humeri  geschwunden,  die 
A.  brachialis  selbst  fühlte  sich  hier  als  derber,  sehr  schmerzhafter  Strang 
an.    Die  Aa.  radialis  et  ulnaris  pulsirten  nicht. 

Vierzig  Stunden  nach  dem  ersten  Auftreten  der  Paralyse  hatte  das 
Oedem  der  Extremität  noch  etwas  zugenommen.  Der  Arm  war  im  EUenbogen- 
nnd  Handgelenk  leicht  gebeugt;  die  passiven  Bewegungen  in  allen  Gelenken 
des  linken  Armes  waren  indess  gänzlich  unbehindert  und  von  einer  Con- 
tractur der  kranken  Extremität  konnte  keine  Rede  sein.  Einzelne  Muskeln 
des  Unterarms  sind  etwas  resistenter  geworden  und  wie  früher  gegen 
Druck  etwas  empfindlich.  Der  Arm  ist  nach  wie  vor  kalt  und  der  Puls 
ist  in  den  Aa.  radialis  et  ulnaris  nicht  fühlbar.  Der  faradische  Strom  erzeugt 
auch  bei  6  cm  Rollenabstand  keine  Contractionen  im  Unterarm  oder  in  der 
Hand  des  kranken  Arms.  Der  galvanische  Strom  giebt  bei  Reizung  des 
N.  ulnaris  (bei  18.  M.-A.)  eine  schwache  AZS-<KSZ.  Die  Hand  und  der 
Unteram  bis  zum  Ellenbogen  haben  jedes  Emplindunjrsvermöiren  einp:ebüsst. 

Nach  Ausschluss  anderer  Möglichkeiten  wurde  auf  Erabolie 
der  A.  brachialis  erkannt. 

Therapie:  Im  Verlaufe  der  A.  brachialis  wird  eine  spanische  Fliege 
20  mal  8  cm  gross  auf  zehn  Stunden  antgesetzt. 

Vierundzwanzig  Stunden  nach  dem  Aufsetzen  der  Fliege 
(d.h.  70  Stunden  nach  eingetretener  Krankheit)  wurde  festi^estellt,  dass  die 
Haut  der  Hand  etwas  warm  geworden  ist  und  die  A.  radialis  wieder  etwas 
pulsirt.  Die  Schwellung  des  Unterarms  liat  nicht  zugenommen.  Willkür- 
liche  Beweglichkeit,    Sensibilität.    Reliexe    des  Unterarmes,  der  Hand  und 
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der  Finger,  sowie  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nd.  medianns,  nlnaris  et 
radialis  (ASZ>>KSZ)  waren  in  dem  früheren  Zustande.  Passive  Be- 
wegungen in  allen  Gelenken  sind  ebenso  frei,  wie  früher. 

Am  siebenten  Tage  der  Krankheit  Hess  das  Oedem  der  Extremität 
nach.  Der  Pols  in  den  Aa.  radialis  et  nlnaris  war  sehr  schwach.  Die 
passiven  nnd  activen  Bewegungen,  Sensibilität  und  Reflexe  ohne  jede  Ver- 
Sinderung  im  Vergleich  mit  zwei  Tagen  vorher.  Therapie:  Es  wird  etwas 
höher  als  früher  eine  zweite  spanische  Fliege  von  gleicher  Grösse  auf  zwölf 
Stunden  aufgelegt. 

Am  neunten  Tage  ist  der  Puls  in  den  Aa.  radialis  et  nlnaris 
sinistrae  ganz  deutlich.  Die  Temperatur  der  kranken  Extremität  ist  etwas 
niedriger,  als  die  der  gesunden.  Schwellung  ist  nur  an  der  Hand  zu 
sehen.  Die  Muskeln  des  Unterarmes  sind  gegen  Druck  sehr  wenig  empfind- 
lich. Keine  Contractur  noch  Rigidität  in  dem  linken  Arm.  Die  willkürliche 
Beweglichkeit,  die  Sensibilität  der  Unterarme  und  der  Hand,  die  Reflexe  und 
die  elektromotorische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  sind  nach  wie 
vor  erloschen.  Dem  Kranken  wurden  alkalische  Bäder  und  aufsteigender 
Strom  verordnet. 

Nach  2 ','2  Monaten  ist  die  Temperatur  der  kranken  Extremit&t 
etwas  niedriger  als  die  der  gesunden.  Das  Oedem  ist  gäuzlich  geschwunden. 
Die  Mm.  interossei  et  tenar  zeigen  deutliche  Atrophie.  Die  passive  und 
willkürliche  Beweglichkeit  ist  in  allen  Gelenken  gänzlich  ungehindert  Die 
grobe  motorische  Kraft  der  linken  Hand  und  des  Unterarms  steht  hinter 
der  der  entsprechenden  rechten  Theile  zurück.  Der  Puls  ist  in  der  A.  radialis 
sinistra  schwächer,  als  vor  drei  Monaten.  Alle  Sensibilitätsarten  sind  etwas 
gesunken.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nn.  medianus,  radialis  et 
nlnaris  ist  für  beide  Stromarten  um  1 — 2  M.-A.  (KSZ>ASZ)  oder 
1 — 3  R.-A.  gegen  die  Norm  gesunken. 

Die  Erscheinungen  am  Herzen  sind  dieselben  geblieben.  Pat  verliess 
Kiew  und  konnte  deshalb  nicht  mehr  beobachtet  werden. 

Obwohl  die  volle  Ischämie  in  diesem  Falle  nur  kurze  Zeit  (50  bis 
60  Stunden)  dauerte  und  zu  keinem  Brand  führte,  entwickelte  sich 
in  der  erkrankten  Extremität  schon  ^j — ^V2  Stunden  nach  der  auf- 
getretenen Blutstockung  eine  schlaffe  Parese  mit  Anästhesie,  um  bald  in 
eine  schlaffe  Paralyse  mit  vollkommener  Anästhesie  überzugehen. 
Die  Reflexe  schwanden.  Die  directe  und  indirecte  elektrische  Beaction 
ging  verloren.  Die  Lähmung  war  eine  schlaffe  mit  Ausnahme  Air 
einzelne  Muskelgruppen,  welche  kurze  Zeit  da  und  dort  etwas  rigid 
und  resistent  gewesen  sind. 

Dank  des  schnellen  Wiederkehrens  der  Circulation  in  dem  ge- 
lähmten Arm  sind  die  sämmtlichen  verlorenen  Functionen  ziemlich 
schnell  wiederhergestellt.  Auffallend  in  diesem  Falle  ist  eine  ziemlich 
ausgeprägte  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  bei  Druck. 

VI.  Beobachtung  (1897,  aus  der  Privatpraxis). 

Fräulein  Tsch....skaja,15  Jahre  alt,  Gymnasiastin.  Am  Ende  der  vierten 
Woche  eines  Abdominaltyphus  verspürte  die  Pat.  plötzlich  heftigen  Schmerz 
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und  Taubheit  im  linken  Unterschenkel  und  Fuss.    An  demselben  Tage  wurden 
der  Fuss  und  die  Zehen  kalt  und  verloren  ihre  willkürliche  Beweglichkeit. 
Als  die  Pat.  drei  Tage  nach  Auftreten  der  ersten  Krankheitserscheinungen 
von  mir  untersucht  wurde,  liess  sich  Folgendes  feststellen.    Die  Pat.  ist  von 
schwächlichem   Körperbau   und   schwacher   Ernährung.      Der   linke  Unter- 
schenkel und  der  Fuss  sind  leicht  geschwollen,  blass  und  vollständig  kalt. 
Der  Puls   ist   in   den  Aa.  pediea,  tibialis  antica  und  postica  sinistra  nicht 
zu  fQhlen.    Der  Puls  der  A.  poplitea  sinistra  kann  nicht  untersucht  werden, 
da   der  leiseste  Druck  auf  die  Fossa  poplitea  im  höchsten  Grade  schmerz- 
haft ist.    Im  unteren  Viertel  des  Unterschenkels  ist  der  Puls  der  A.  cruralis 
deutlich.     An  dieser   Stelle  ist  die  Arterie  bei  Druck  sehr  sensibel.     Der 
Fuss   ist   in   der   Lage   des  Pes    equinus.     Die  passiven  Bewegungen  der 
Zehen  sind  etwas  rigid,  die  des  Fussgelenks  sind  frei.     Es  ist  keine  Con- 
tractur   vorhanden.     Die  willkürliche  Motilität  der  Fusszehen,  die  willkür- 
liche Flexion,  Extension,  Abduction  und  Adduction  des  Fusses  sind  verloren. 
Der  Druck  auf  die  Wadenmuskeln,  die  etwas  resistent  sind,  ist  schmerzhaft. 
Das  Empfindungsvermögen  gegen  Berührung,  Hitze,  Kälte,  Stich,  sowie  der 
Ortssinn  sind  am  Fusse  vollständig  verloren   gej^an^iren.     Dieselben  Sensi- 
bilitätsarten sind  am  Unterschenkel  bis  zum  Knie  stark  abgestumpft.     Der 
Muskelsinn   ist  sehr  geschwächt.     Kitzeln  der  linken  Fusssohle  ruft  keine 
Eeflexbewegung   hervor.      Auch    kann    der   Achillessehnenreflex    des  linken 
Fusses    nicht    ausgelöst    werden.      Der   Patellarreflex  ist  erhöht.     Die  gal- 
vanische Erregbarkeit    der  Nn.  peroneus  et  tibialis  ist  sehr  gesunken:    bei 
10 — 15  M.-A.    schwache    Contraction  ( KSZ  >>  ASZ).    Bei   directer  Reizung 
(Stromstärke   15  M.-A.)   tritt   eine    träo:e    Contraction    der    Mm.    extensores 
comm.,    tibialis    anticus,    suralis  ein  (KSZ  <  ASZ).      Das  andere  Bein  und 
die  anderen  Theile  weichen  in  Bezug  auf  ihr  Nervensystem  nicht   von  der 
Norm  ab.     Die  Dimensionen  des  Hinzens  sind  normal,  die  Töne  sind  rein. 
Am  fünften    Tage    der    Krankheit    wird  in  den  Aa.  pediea  et  tibialis 
postica    sinistrae    eine  sehr  schwache  Puls  welle   gefühlt.     Das  Bereich  der 
Fossae  popliteae  ist  nach  wie  vor  selir  empfindlicli.    Das  Oedein  des  Unter- 
schenkels ist  etwas  grösser  geworden.    Die  passive  Beweglichkeit  der  Zehen 
und    des  Fusses    ist    ganz    unbehindert.      Der  Druck    auf  die  Muskeln  des 
Unterschenkels  ist  weniger  als  früher  schmerzhaft.     Dieselben  Muskeln  sind 
von    normaler  Eesistenz.     Die    willkürliche  Bewe^rlichkeit,    die   Sensibilität 
und  die  Reflexe  des  linken  Unterschenkels  und  Fusses  sind  erlosclien.     Die 
pralvanische    Erregbarkeit    der   Nn.    i)eroiieus    et    tibialis    ist    gänzlich    er- 
loschen.    (Die   faradische  Reaction    wurde    nicht  ^epriit't.)     Der  Druck  auf 
diese  Nerven  ist  sehr  schmerzhaft. 

Diagnose:  Thrombus  der  A.  pü{)litea.  Der  l^\t.  werden  «galvanische 
Bäder  für  das  ki'anke  Bein  verordiu^t  laufsteiiiender  Strom). 

Drei  Monate  darauf:  Der  linke  Fuss  bhiht  noch  leicht  üdematüs. 
Der  Unterschenkel  hat  an  Volumen  verhtreu.  Die  Zehenbeweguiiiren  sind 
höchst  paretisch.  Alle  Seusibilitiitsarten  entspreclien  der  Noiin.  Der 
Kitzelreflex  sowie  der  Achillessclinennllex  sind  vorhanden,  doch  ab.i>:e- 
schwächt.  Der  Puls  ist  in  den  Aa.  peiliea  et  tihiali.s  poMica  des  linken 
Fusses  etwas  schwächer  als  der  enisj)rochende  Puls  am  rechten  Fuss. 
Die  faradische  und  die  galvanische  Krrejrbarkeit  «1er  Nn.  tibialis  et  peroneus 
sind  im  Vergleich  mit  der  rechten  Extremität  noch  um  2  -2^,  ÄL-A. 
(KSZ > ASZ)  gesunken. 
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Der  Pat.  wird  der  galvanische  anfisteigende  Strom   weiter   verordnet 
Nach  sechs  Monaten  vollständige  Wiederherstellong  der  elektrischen 
Reaction.     Der  Fnss  ist  ein  wenig  cyanotisch.    Das  Bewegongsvermögen^ 
die  Sensibilität  und  die  Reflexe  sind  üi  beiden  Extremitäten  gleich. 

Auch  in  diesem  Fall  entwickelte  sich  trotz  der  kurzen  Dauer  der 
Ischämie  sehr  schnell  nach  der  aufgetretenen  Blutstockung  eine 
schlaffe  Paralyse  mit  Ausnahme  der  Zehenbewegung,  die  eine  kurze 
Zeit  etwas  rigid  gewesen  ist  Von  Contractur  aber  war  keine  Bede. 
Die  Sensibilität  verschiedener  Art  und  die  Beflexe  sind  vollkommen  ver- 
schwunden. Der  elektrische  Strom  zeigte  eine  partielle  EaR.  Auch 
in  diesem  Falle  waren  die  einzelnen  Muskelgruppen  etwas  resistent 
und  gegen  Druck  schmerzhaft.  Mit  dem  Wiederkehren  der  Blut- 
circulation  in  der  erkrankten  Extremität  sind  auch  alle  verlorenen 
Functionen  allmählich  wieder  hergestellt 


Recapituliren  wir  unsere  Beobachtungen,  so  sehen  wir,  dass  eine 
acut  entstandene  Ischämie  eine  Reihe  von  Veränderungen  nach  sich  zog. 

Die  erkrankte  Extremität  wurde  kalt,  cyanotisch  und  schwoll 
etwas  an.  Die  Motilität  sank  im  betroffenen  Eorpertheile  sehr  schnell, 
um  bald  gänzlich  zu  schwinden.  Die  verschiedenen  Sensibilitätsarten 
erloschen  rasch.  Die  Haut-  und  Sehnenreflexe  konnten  schon  andert- 
halb Stunden  nach  eingetretener  Blutstockung  in  den  erkrankten  Extre- 
mitäten nicht  ausgelost  werden.  Grosse  Veränderungen  erlitten  die 
directe  und  indirecte  elektrische  Reaction  f&r  den  galvanischen  und 
auch  für  den  faradischen  Strom.  Beide  Arten  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit waren  anfangs  gesunken,  um  sich  später  ganz  zu  verlieren. 
In  einigen  Fällen  (wo  untersucht  wurde)  zeigten  sich  einzelne 
Muskelgruppen  bei  Druck  schmerzhaft.  Auch  die  Consistenz  ein- 
zelner Muskelbündel  war  in  einigen  Fallen  für  kurze  Zeit  etwas 
erhöht.     Die  Nerven   waren  gegen  Druck  sehr  schmerzhaft. 

In  vier  Fällen  wurde  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eine 
grosse  Veränderung  der  parenchymatösen  Theile  der  Nerven  gefun- 
den. Die  Myelinscheide  war  zerfallen.  Die  Kerne  der  Seh  wann'schen  Scheide 
aufgebläht  und  stellenweise  in  ihrer  Zahl  auch  vermehrt  Die  Axen- 
cylinder  waren  sehr  varicös,  trQb,  manchmal  zerrissen  und  vollkonunen 
verschwunden.  Diese  Veränderungen  der  Nervenfasern  waren  um  sa 
prägnanter,  je  mehr  distalwärts  der  zu  untersuchende  Nerventheil  vom 
Herzen  lag,  je  schlechter  folglich  durch  Arterienverstopftmg  seine  Blut- 
versorgung wurde.  Die  bindegewebige  Grundlage  des  Nerven  war 
in  ganz  unbedeutendem  Grade  verändert  Das  Epineurium  im  Bereiche 
der  Gangrän  war  nur  in  einem  Fall  (IV)  wesentlich  infiltrirt,  theilweise 
ging  diese  Infiltration  den  Vasa  epineurii  entlang;  in  viel  geringerem 
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Maasse  wurde  ähnliche  Infiltration,  d.  h.  den  Vasa  epineurii  entlang, 
auch  im  Fall  I  constatirt;  stellenweise  enthielt  das  Epineurium  vom 
Fall  IV  im  Bereiche  der  Gangrän  Blutungen.  In  weiterer  Entfernung 
vom  Brand  war  das  Epineurium,  sowie  das  Peri-  und  Endoneurium 
in  allen  Fällen  nur  wenig  gequollen. 

Auch  die  Muskelfasern  zeigten  da,  wo  sie  untersucht  wurden,  einige 
Veränderungen.  Sie  erschienen  im  Allgemeinen  gequollen.  Die  Längs- 
contouren  waren  wellenförmig;  der  Querschnitt  war  rundlich.  Die 
Kerne  des  Sarkolemms  waren  etwas  aufgebläht.  Ihre  Färbung  war 
diflFus.  Ihre  Zahl  war  aber  anscheinend  nicht  vergrössert.  Die  Quer- 
streifung war  wenig  prägnant,  die  Längsstreifung  dagegen  sehr  deutlich. 


Abgesehen  von  der  Arterienstörung,  die  das  ganze  Bild  der  Ischämie 
hervorgerufen  hat,  haben  wir  also  vor  uns  noch  die  Veränderungen 
des  Nervensytems  und  des  Muskelgewebes  in  den  betroffenen  Extremi- 
täten. Welches  von  diesen  zwei  Körpergebilden  hauptsächlich  Schuld 
an  der  Lähmung  und  anderen  Störungen  dieser  Extremitäten  im  Beginn 
und  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  hatte,  ist  nicht  schwer  zu 
entscheiden. 

Eine  Lähmung  der  motorischen  Sphäre  kann  schon  in  Folge  der 
ischämischen  Alteration  der  Muskeln  allein  zu  Staude  kommen. 
Für  charakteristische  Symptome  einer  ischämischen  Afiection  der 
Muskeln  werden  nach  den  Angaben  von  Volkmann^-^),  Leser ''^^), 
Hildebrandt  ^^),  Henle  ^^),  Petersen^'^),  Davidsohn"),  Niesen^^) 
und  Sonnenkalb  •*^)  folgende  Erscheinungen  gehalten:  Contractur 
der  gelähmten  Extremität,  welche  gleichzeitig  mit  der  Paralyse  auftritt, 
Schwellung  und  ungewöhnliche  Härte  der  Muskelu  und  schliesslich 
ihre  grosse  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck. 

Was  unsere  Fälle  betrifft,  so  war  solche  Affection  der  Muskeln  kli- 
nisch in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit  wenig  bewiesen.  In  den 
beschriebenen  Beobachtungen  kam  keine  wesentliche  Schwellung  der 
Muskeln  vor;  auch  wurde  keine  bedeutende  Verhärtung  derselben 
bemerkt;  schliesslich  war  die  Schmerzhaftigkeit,  die  einige  Male  bei 
Druck  constatirt  wurde,  nicht  sehr  intensiv.  Die  ])}issivtMi  Bewegungen 
waren  die  ganze  Zeit  über  unbehindert  und  die  typische  Contractur 
wurde  nicht  ein  einziges  Mal  bemerkt. 

In  späteren  Stadien,  d.  h.  am  5.  bis  S.  Tage,  ist  die  starke  Muskel- 
veränderung unstreitig.  Dafür  sprechen  nämlich  die  Ergebnisse  der 
mikroskopischen  Untersuchung,  welche  in  zwei  Füllen  eine  trübe  Quellung 
der  Muskelfasern,  möglicher  Weise  das  erste  Stadium  einer  wachsartigen 
Degeneration  constatiren  liess.  Es  ist  auch  sehr  leicht  möglich,  dass  die 
Affection    der  Muskeln    zu  dieser  Zeit    ihrerseits  die  Entwicklung  der 
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Paralyse,  das  Sinken  der  Beflexe  und  die  Veränderung  der  elektrischen 
Reaction  gefordert  hat 

Umgekehrt  steht  es  mit  der  Bedeutung  der  Afifection  des  Nerren- 
Systems  ftir  die  Entwicklung  beschriebener  Störungen. 

Ganz  abgesehen  von  der  Lähmung  der  willkürlichen  Bewegungen, 
von  der  Reflexstörung  und  Veränderung  der  elektrischen  Reaction, 
was  nicht  nur  durch  Alteration  der  peripherischen  [Nerven,  sondern 
auch  wohl  durch  Muskellähmung  allein  hervorgerufen  werden  konnte, 
sprechen  besonders  drei  Thatsachen  speciell  ftir  die  Hauptrolle  der 
getroffenen  Nervenstämme  und  zwar  im  Anfang  der  Krankheit  ebenso 
wie  in  späteren  Stadien  derselben.  Erstens  die  Alteration  der  Sensibilität 
in  den  gelähmten  Extremitäten  in  den  ersten  Stunden  der  Affection, 
zweitens  die  Art  der  Lähmung,  .nämlich  eine  schlaffe  Lähmung  ohne 
Contractur,  und  drittens  die  anatomische  Veränderung  der  Nervenfasern, 
die  unter  dem  Mikroskope  beobachtet  wurde. 

IIL 

Unter  den  Ursachen,  die  bei  der  gegebenen  Erkrankung  der  Nerven 
eine  Rolle  spielen  konnten,  kann  man  mehrere  Momente  vermerken. 
Erstens  machten  einige  unserer  Kranken  (Fälle  I,  U,  III,  IV)  eine 
acute  Infectionskrankheit  durch,  die  an  und  für  sich  schon  eine  Er- 
krankung der  Nerven  verursachen  konnte  (Typhus,  croupöse  Lungen- 
entzündung, Influenza).  Zweitens  entwickelte  sich  bei  einigen  Patienten 
(Fall  I,  III,  IV)  sehr  schnell  eine  locale  Gangrän,  welche  neben  dem  allge- 
mein schwächenden  Einfluss  auf  den  ganzen  Organismus  auch  local  auf 
die  Nervenstämme  des  betroffenen  Unterschenkels  wirken  koimte. 
Drittens  war  den  Nerven  in  allen  Fällen  die  Blutzufuhr  abgeschnitten. 

Es  wäresehrschwer,denInfectionskrankh  ei  ten  irgend  eineprimare 
ätiologische  Bedeutung  für  die  Degeneration  der  Nerven  zuzuschreiben, 
und  zwar  deswegen,  als  ja  erstens  die  Gefässe  es  waren,  die  zuerst 
angegriffen  worden  sind,  und  zweitens,  weil  die  Nerven  im  Gebiete  der 
gesund  gebliebenen  Gefässe  ihre  normale  Eigenschaften  behalten  haben. 

Den  schädlichen  Einfluss  der  Gangrän  kann  man  nach  zwei  Rich- 
tungen suchen.  Erstens  könnten  die  gangränösen  Processe  direct,  zweitens 
indirect  auf  die  Nerven  wirken. 

Direct  konnten  solche  Processe  sich  in  Form  von  Zelleninfiltration 
der  dem  Eiterherde  naheliegenden  Nervenstämme  oder  als  seröse  Exsu- 
date deren  Bindegewebsscheiden  (nach  Cornil-Ranvier)  äussern.  Was 
den  directen  Einfluss  der  Gangrän  in  unseren  Fällen  anlangt,  so  fanden 
wir  nur  in  einem  (IV.)  Falle  eine  wesentliche  Infiltration  des  Nerren- 
stamms  im  Bereiche   der  Gangrän,   doch  wurde  diese  Infiltration  nur 
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in  den  oberflächlichen  Schichten  des  Epineuriums  bemerkt,  die  tieferen 
Scheiden  dagegen  waren  vollständig  frei.  Auf  derselben  Höhe  wurden 
hier  auch  Blutaustritte  und  Reste  der  serösen  Exsudate  constatirt. 

In  zwei  anderen  Fällen  (I,  III)  trugen  die  Nervenstämme  im 
Bereich  der  Gangrän  keine  solche  Veränderungen,  welche  durch  die 
Nachbarschaft  der  Gangrän  erklärt  werden  können. 

Indirect,  d.  h.  aus  Entfernung,  ist  eine  schädliche  Wirkung 
der  gangränösen  Processe  auf  dem  Wege  der  Gefässe  möglich,  näm- 
lich durch  Lumensperrung  der  Vasa  nervorum  oder  durch  Zellen- 
infiltration deren  Wand  entlang.  Bezüglich  des  indirecten  Einflusses  der 
Gangrän  behaupten  zwar  viele  Autoren,  darunter  Marchand ^^),  Vir- 
chow-*^)  (S.  389),  Lobstein •^')  (II.  549),  dass  die  Gefässwände  sehr 
widerstandsfähig  gegen  die  von  benachbarten  Geweben  ausgehenden  Ent- 
zündungsprocesse  und  deren  Producte  seien,  doch  schon  Untersuchungen 
anderer  Forscher  (Ho dson^^^  [IL  S.  388],  Friedländer  ^^),  Cornil  und 
Ranvier 3)  [S.  630—640],  Ivanowski*^^),  Ziegler ^'^)  [328J)  bewiesen 
unstreitig,  dass  die  chronischen  Entzündungsprocesse,  wenn  sie  sich  in  der 
Nachbarschaft  entwickeln,  einen  schädlichen  Einfluss  auf  die  localen  Ge- 
fässe ausüben  können  und  sie  schliesslich  in  der  Form  der  Periendar- 
teriitis  degeneriren  lassen.  —  In  unseren  Fällen  kam  diese  Veränderung 
der  Gefässe  vor  und  zwar  im  Bereich  der  Gangrän  oder  an  der  Grenze 
derselben.  Betroffen  waren  die  kleinen  Gefässe  der  Extremität  und 
die  Vasa  epineurii.  Auf  diesem  Wege,  d.  h.  durch  Vermittlung  der 
degenerirten  Vasa  epineurii,  konnte  die  Gangraena  spontanea  ihren 
verderblichen  Einfluss  auf  zweierlei  Weise  ausüben.  Erstens  musste 
der  Durchgang  des  Blutes  durch  die  degenerirten  Geftisse  er- 
schwert sein,  zweitens  konnten  die  degenerirten  Vasa  nervorum  als 
Herd  der  Proliferation  neugebildeter  Zellen  aus  ihrer  Wand  in  das 
Gewebe  des  Nervenstammes  dienen. 

Das  erste  Moment  hat  hier  keine  Rolle  gespielt,  da  der  Blutzufluss 
zu  den  Vasa  nervorum  bei  unseren  Patienten  von  der  Zeit  der  Ver- 
stopfung oder  der  Zerreissung  des  grossen  Gefässes  aufgehört,  d.  h. 
lange  bevor  noch  die  Gangraena  spontanea  da  war. 

Die  Infiltration  neugebildeter  Zellen  den  Vasa  epineurii  entlaug 
wurde  in  der  That  im  Gewebe  des  Nerven  gefunden  (Fall  I  und  IV). 
aber  erstens  nur  im  Epineurium,  und  zweitens  war  diese  Infiltration 
keine  hochgradige. 

Dass  die  Gangrän  in  unseren  Fällen  keinen  ursächlichen  Einfluss 
auf  die  Erkrankung  der  Nerven  gehabt  liat,  beweisen  auch  die  Fälle 
III,  V,  VI,  in  denen,  vom  klinischen  Gesichtspunkte  aus,  alle  Merk- 
male einer  Veränderung  der  Nerveustämnie  da  waren,  während  von 
Gangrän  nicht  die  Rede  war. 
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Ebenso  konnte  man  im  ersten  Falle  schon  zwei  bis  drei  Tage 
nach  der  Verstopfung  klinisch  starke  Veränderungen  der  Nervenstämme 
constatiren,  während  es  noch  gar  keine  Hinweise  auf  eine  Gangrän  gab. 

Die  Bedeutung  der  localen  Gangrän  und  der  Eiterungsprocesse 
für  die  Entstehung  der  Veränderungen  in  den  naheliegenden  Nerven  ist 
schon  oft  Gegenstand  der  Besprechung  gewesen,  ein  besonderer  ätiolo- 
gischer Einfluss  wurde  diesen  Momenten  jedoch  bis  jetzt  nicht  beigelegt 

Dejerine  ^^-  ^)  fand  die  Hautnerven  bei  bullösem  Exanthem  (1876)  *\ 
bei  Pemphigus,  Mal  perforant,  Ekthyma  und  bei  Decubitus  (18S2)  ^) 
degenerirt.  Die  Degeneration  der  Nerven  erstreckte  sich  jedoch  weit  über 
die  Grenzen  des  Geschwürs  und  des  Brandherdes  hinaus;  in  Folge  dessen 
hielt  der  Autor  die  Neuritis  in  allen  diesen  Fällen  für  primär,  für 
vollkommen  unabhängig  von  den  localen  Veränderungen  des  Gewebes, 
iDclusive  der  Gangrän,  welcher  (d.  h.  Gangrän)  Dejerine  keinen  ätio- 
logischen Einfluss  beimisst. 

Duplay  und  Morat^')  fanden  in  sechs  Fällen  von  Mal  perforant 
Degeneration  der  Nerven  in  Form  von  Neuritis,  doch  negirten  sie 
vollständig  jeden  Einfluss  des  perforirenden  Geschwürs  auf  das  Auf- 
treten der  Neuritis,  da  die  Degeneration  der  Nerven  sich  in  ihren 
Beobachtungen  weit  über  die  Grenzen  des  Geschwürs  hinaus  erstreckte. 

Pitres  und  Vaillard^^)  fanden  in  drei  Fällen  von  ganz  frischem 
Decul)itns  (1SS3)  eine  starke  Veränderung  der  Hautnerven.  Die  Nerven- 
alteration war  aber  sehr  vorgeschritten,  so  dass  sie  keinesfalls  durch 
diesen  frischen  Decubitus  liatte  entstehen  können.  In  Folge  dessen  negirten 
auch  diese  Forscher,  ähnlich  wie  Dejerine,  jeden  ätiologischen  Ein- 
fluss des  Decubitus  auf  die  Entwicklung  der  Neuritis.  Dieselben 
Autoren  *')  fanden  später  (ISSf))  bei  der  Untersuchung  dreier  Fälle  von 
massiver  (Taiitrrän  an  den  Extremitäten  starke  Degenerationen  der  localen 
Nerven;  sie  hrhaupteten  auch  da  positiv,  dass  die  Gangrän  keinen 
Aülass  zur  Veränderung  der  Nerven  gegeben  hätte. 

Sehr  eiiii^eheml  ist  diese  Frage  von  Felix  de  Viville"*")  behan- 
delt worden.  Er  fand  in  fünf  Fällen  von  Gangrän  des  Fusses  Dege- 
neration der  localen  Nervenstiimrae  in  Form  von  Neuritis.  Er  hält  diese 
Degeneration  für  primär  und  möchte  der  localen  Gangrän  überhaupt 
keine  grosse  ätiologische  Bedeutung  bei  Entstehung  der  Neuritis  beimessen. 

Der  Autor  möchte  seine  Schlüsse  durch  Berufung  auf  die  er- 
wähnten Untersuchungen  Dejerine's  und  die  Arbeiten  Cornil's  und 
lianvier's  erklären.  Diese  letzteren  Forscher  haben  eine  ungewöhn- 
liche Lebensfähigkeit  und  Widerstandskraft  der  peripheren  Nerven 
in  localen  Eiteriierdeu  beobachtet.  Die  grösste  Veränderung,  die  in 
diesem  Falle  die  Nervenstämiue  zei<^ren,  bestand  in  serösem  Exsudat 
des    Ei)ineurinm     oder    in    einer    Zellinfiltration    desselben.     Auf   die 
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einzelnen  Nervenfasern  hatten  die  localen  Eiterungen  und  die  Gangrän, 
nach  ihren  Untersuchungen,  keinen  Einfluss. 

Joffroy  und  Achard-^^)  behaupten,  sie  hätten  Decubitus  ohne  Ver- 
änderung der  benachbarten  Nerven  gesehen. 

Fahre  1^),  Wolkowitz^^^),  Pitres  und  Vaillard^«)  (in  der  3.  Be- 
obachtung [1883]),  Marinesco'''^)  und  Haga^o)  haben  bei  der  Unter- 
suchung der  wegen  massiver  Gangrän  amputirten  unteren  Extremitäten 
absolut  keine  Veränderungen  an  den  Nervenstämmen  gefunden. 

Wir  können  also  nach  dem  Gesagten  der  Anwesenheit  einer  localen 
Gangrän  keinen  Einfluss  auf  die  gefundene  Degeneration  der  Nerven- 
stämme in  unseren  Fällen  beimessen. 

Was  die  Blutstockung  selbst  anbelangt  (acute  Ischämie),  so 
musste  dieses  Moment  bei  der  Veränderung  der  Nerven  unserer  Patienten 
eine  entscheidende  Bedeutung  haben,  und  dabei  eine  um  so  grössere,  als 
ja  die  Circulationsstörung  sich  acut  entwickelte.  Beispiele  aus  der 
allgemeinen  Pathologie  beweisen  eben,  dass  eine  acute  Blutstockung 
zerstörend  auf  die  Gewebe  wirkt,  während  eine  langsam,  allmählich  ein- 
tretende locale  Anämie  den  Organen  die  Möglichkeit  giebt,  sich  den 
veränderten  Ernährungsbedingungen  anzupassen;  und  während  eine 
plötzliche  Ischämie  den  Tod  des  Gewebes  im  Gefolge  hat,  führt  ein  lang- 
sam entstehender  Blutmangel  zur  cirrhotischen  Metamorphose  des  Organs. 

Am  deutlichsten  tritt  die  Bedeutung  der  acuten  Blutstockung 
in  unseren  Fällen  bei  der  Entwicklung  des  klinischen  Bildes  hervor.  Die 
functionellen  Veränderungen  der  Nerven  in  Form  von  Parese,  Schmerzen, 
Parästhesie  und  Sensibilitätsstörungen,  Schwinden  der  Reflexe  und  der 
elektromotorischen  Erregbarkeit  traten  in  der  kranken  Extremität  schon 
nach  kurzer  Zeit  ein. 

Alle  diese  Merkmale,  die  so  acut  gleich  nach  der  Circulations- 
störung auftraten,  müssen  als  Folgeerscheinungen  dieser  acuten  Ischä- 
mie gedeutet  werden. 

Die  Fälle  V  und  VI  bestätigen  vollends  diese  Voraussetzung;  bei 
diesen  Kranken  restaurirten  sich  die  verlorenen  Functionen,  dank  dem 
sich  bald  bildenden  collateralen  Blutkreislauf. 

Es  ist  im  Allgemeinen  nicht  schwer,  die  vorliegende  Erkraiikuni^ 
der  Nerven  zu  klassificiren.  Nach  den  klinischen,  wie  nach  den  ana- 
tomischen Merkmalen  mnss  mau  sie  für  Neuritis  halten,  und  zwar  für 
eine  solche  vasculären  Ursprungs,  da  ja  der  primäre  (iruiul  der  Er- 
krankung in  der  Circulationsstörung  liegt. 

Die  hier  angeführten  Fälle  sind  jedoch  vollständig  aus  der  grossen 
Gruppe  der  Nervenkrankheiten  anszuschliessen,  die  bei  chronischer 
Erkrankung  der  Gefässe   beobachtet   und   unter  verschiedenen  Namen 
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beschrieben  wurden:  Neuntes  d'origine  vasculaire  (DutiJl-Lamy^i, 
Joffroy-Achard^-),  theils  auch  Giovanni*^)),  durch  Gefässerkrank- 
ungen  bedingte  Neuritis  (Schlesinger*^),  senile  Furm  der  Neuritis 
multiplex  (Op penheim^^)),intermittirendes  Hinken  (Erz holz  ^), Erb  ^^% 
Goldflam  ^^),  Panas"*'^)),  Sklerose  der  Nervenstämme  (Murawiew^*), 
Lapinsky-'^). 

Unsere  sechs  Fälle  unterscheiden  sich  von  dieser  Gruppe  in  vielen 
Punkten. 


Fälle  von  Nervenerkrankungen 

bei  chronischen  Gefässerkrank- 

ungen. 


Die  Gefässwände  sind  überall 
stark  degenerirt  und  tragen  die  Merk- 
male chronischer  Degeneration.  Neben 
alten,  vollständig  obliterirten  Gefässen 
liegen  neugebildete,  mit  Hülfe  deren 
sich  der  collaterale  Blutkreislauf  ge- 
bildet hat''"»---').  Diese  letzteren 
sind  auch  degenerirt.  docli  in  einem 
anderen  Grade.  Einige  haben  ihr 
Lumen  verloren,  andere  haben  nur  ein 
sehr  enges  Lumeu,  welches  nur  einen 
dünnen  lilntstrom  passireu  lilsst.  Die 
Verengerung  der  Gefilsse  vollzog  sich 
langsam,  im  Laufe  von  Monaten,  sogar 
Jahren,  so  dass  die  von  ihnen  ernähr- 
ten Gewebe  Zeit  hatten,  sich  den  neuen 
Ernährungsbedingungen     anzui)assen. 

Die  Veränderungen  der  Nerven- 
fasern in  Form  parenchymatöser  Neu- 
ritis oder  Waller 'scher  Degenera- 
tion (Dutill  -  Lamy  "^l,  Joffroy- 
Achard--))  wurde  nur  in  einer 
unbedeutenden  Zahl  von  Beubaolitungen 
gesehen.  In  einigen  Fällen  waren 
diese  Veränderungen  der  Fasern  sehr 
wenig  und  auch  nur  stellenweise  aus- 
geprägt ( G  0 1  d  f  1  a  m  " ),  P  a  n  a  s  •  "^  i, 
vSchl  e Singer  "')).  Zuweilen  aber 
waren  die  Nervenfasern  gut  erhalten 
und  die  Veränderungen  beschränkten 
sich  dann  nur  auf  das  bindegewebige 
Gerüst.  Diese  Grundlage  des  Nervi-n 
war  dann  sehr  verdickt,  iiitiltrirt.  und 
ödeniatüsi  Wini  warter'' '  '.Weiss''-), 


Unsere  FällevonVeränderungen 
der  Nervenstämrae  bei  acuter 
Blutstockung  infolge  von  Em- 
bolie,  Thrombose  und  Zerreissen 
der  Gefässwand. 

Die  Gefässwände  sind  nur  im 
Bereich  des  Thrombus  und  ein  wenig 
auch  im  Bereich  des  Brandes  verändert. 
1  )iese  Veränderung  ist  das  Product  des 
zufälligen  Thrombus  oder  der  Gan- 
grän und  hat  das  Aussehen  eines 
acuten  Processes.  An  anderen  Stellen 
der  kranken  Extremität  erscheinen  die 
Gefässe  vollständig  normal  und  haben 
überall  ein  freies  Lumen.  Die  Blut- 
circulation  hörte  in  ihnen  plötzlich  aut^ 
und  den  Nervenstämmen  wurde  deshalb 
auch  plötzlich  die  Nahrung  entz('geD. 


Die  Nervenfasern  zeigen  das 
Bild  parenchymatöser  Neuritis  in  allen 
Fällen,  wo  eine  mikroskopische  Unter- 
suchung gemacht  wurde.  Die  binde- 
gewebige Grundlage  ist,  abgesehen 
von  einem  leichten  Gequollensein,  voll- 
kommen normal.  Oedem  der  Bindege- 
webssubstanz  wurde  nicht  beobachtet. 
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Mnrawiew^^),   Lapinsky*-^)).     In; 
einigen  Fällen  schliesslich  wurden  die 
Xervenstämme  vollständig  normal  ge- 1 
funden  (Wolkowitz^^),  Fahre  ^^,1 
Marinesco^^j^  Haga-^")).  | 

Die  motorische  und  sensible  Func-  j         Die  motorische  und  sensible  Func- 
tion kann  ganz  intact  bleiben  (Erb  i^),  I  tion,  wie  die  Reflexe,  sind  gleich  vom 
Haga^O)^      Oppenheim-Simmer-!  ersten  Anfange  stark  herabgesetzt,  um 
ling37),  Schlesinger^^),  Heiden- '  sehr  bald  gänzlich  zu  erlöschen.    Die 
reich  ^"),Lapinsky*^")).  Die  Reflexe  elektrische  Reaction  des  galvanischen, 
können  erhöht  (Murawiew^*),   La- 1  wie  die  des  faradischen  Stromes  zeigt 
pin8ky2^)),in  einigen  Fällen  gesunken  I  in  allen  Fällen  Entartungsreaction. 
sein  (Oppenheim 3^)).   Die  faradische  i 
und  galvanische  Erregbarkeit  der  Ner- 
ven ist  in  frischen  Fällen  nicht  ver- ' 
ändert,  in  inveterirten  Fällen  etwas 
gesunken  (Erb^*^),  Erzholz^),  La- 
p  insky'-^^)).  Zuweilen  wird  Entartungs- 
reaction   bemerkt    (0  p  p  e  n  h  e  i  m  ^  ^) . 
Joffroy- Achard  22)j. 

Die  angeführten  Punkte  genügen  vollkommeü,  um  die  gegebene 
Form  der  Neuritis  aus  der  erwähnten  grossen  Gruppe  der  in  Folge 
chronischer  Gefässveränderungen  entstandenen  Nervenerkrankungen  her- 
austreten zu  lassen. 

Bei  weiteren  Untersuchungen,  mit  der  Vermehrung  der  Casuistik 
der  hier  angeführten  und  ähnlicher  Beobachtungen  kommt  vielleicht 
sogar  eine  Möglichkeit,  einzelne  Fälle,  die  bis  jetzt  ätiologisch  als  Folge- 
erscheinungen der  chronischen  Gefässerkrankungen  betrachtet  sind, 
zu  einer  ätiologisch  gemischten  Form  zuzurechnen.  Die  zu  dieser 
letzteren  Gruppe  gehörige  Nervenverilnderung  könnte  durch  eine  chro- 
nische Alteration  solcher  Gefässe  hervorgerufen  werden,  welche  später 
plötzlich  ihr  Lumen  vollkommen  eingebüsst  haben.  Eine  acut  in  Folge 
dessen  eintretende  Ischämie  w^ürde  bei  diesen  Umständen  zur  Erkrankimg 
der  parenchymatösen  Theile  des  Nerven  sehr  schnell  führen  und,  da  die 
bindegewebige  Grundlage  desselben  dank  der  ehrouisch  mangelhaften 
Blutzufuhr  schon  von  früher  her  sklerosirt  ist,  so  würde  diese  ätiolo- 
gisch gemischte  Form  der  Neuritis  durch  Degeneration  aller  Bestand- 
theile  des  Nerven  sich  charakterisireu.  Das  bindegewel)ige  Gerüst  würde 
dann  die  Züge  einer  chronischen  Sklerose  tragen  und  die  Nervenfasern 
würden  als  acut  degenerirt  ersclieinen. 

Solche  Bilder,  wie  es  scheint,  sehen  wir  in  den  erwähnten  Fällen 
von  Dutil-Lamy,  Joffroy- Achard  und  m()glicher  Weise  auch  in 
den  Beobachtungen  von  Goldflam,  Panas  und  Schlesinger. 
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Die  acute  Erkrankungsform  unserer  Fälle  als  „Neuntes  d'origine 
vasculaire"  zu  nennen,  ginge  nicht  an,  weil  in  den  gegebenen  Fällen 
unserer  Beobachtungen  die  Gefässe  bis  zum  Momente  ihres  Verstopft- 
werdens vollkommen  gesund  waren.  Auch  wäre  es  nicht  zulässig,  sie 
,, senile  Form  der  Neuritis**  zu  nennen,  weil  die  Patienten  ja  nicht  dem 
Greisenalter  angehörten.  Darin  eine  Form  des  „intermittirendes  Hinkens'" 
zu  sehen,  ist  schon  deshalb  nicht  möglich,  weil  von  einem  typischen 
Hinken  nicht  die  Rede  war.  Es  würde  auch  nicht  der  Wahrheit  ent- 
sprechen, die  Erkrankimg  der  Nerven  als  „Sklerose  der  Nervenstämme'* 
anzusehen,  weil  in  unserem  Falle  parenchymatöse  Neuritis  und  keine 
Sklerose  vorlag. 

Auf  Grund  des  klinischen  Verlaufes  dieser  Affection  der  Nerven, 
besonders  bei  unserem  V.  und  VI.  Fall,  in  Anbetracht  der  hystologischen 
Veränderungen  und  vom  ätiologischen  Gesichtspunkte  aus  müsste  man 
die  hier  dargelegte  Form  von  Nervenerkrankung  am  besten  als  „Neuritis 
ischaemica*'  betrachten. 

Ergebnisse. 

Auf  Grund  der  aus  der  Literatur  aufgeführten  Fälle  und  unserer 
eigenen  Beobachtungen  kann  man  sich  folgende  allgemeine  Schlüsse 
erlau})en: 

Einige  Tage  andauernde  acute  Ischämie  der  Extremität  kann  eine 
Erkrankung  der  peripheren  Nerven  nach  sich  ziehen. 

Die  motorischen  Funetioneu  derselben  werden  geschwächt,  um  bald 
gänzlich  zu  erlöschen. 

Ihre  sensiblen  Verrichtungen  und  zwar  der  Tastsinn,  die  Schmerz- 
empfindung, der  Ortssinn,  die  Em]>findung  gegen  Hitze  und  Kälte,  sinken, 
und  verliert'U  sich  bald  vollständig. 

Die  Haut-  und  SeliiK^nretlexe  werden  schnell  abgeschwächt,  um 
st^hr  bald  iiänzlich  zu  schwinden. 

Die  Erreiibarkcii  der  Nervt'u  für  dt*n  faradischen  und  galvanischen 
Strom  lässt  allniähli(di  nach  und  geht  l)ald  vollständig  verloren. 

Die  anatoniis(dit^n  Veriinderuniren  der  Nervenstämme  bestehen  in 
einer  sehr  gering»*n  Aufhläliung  der  l)ind('i^ewebigen  Grundlage  der- 
seli)en.  in  einem  grob-  und  feinkiu-nii^^en  Z(n*fall,  manchmal  voUständigem 
Vers(diwinden  der  Myelinsrlieide  und  in  einer  leicht  vermehrten  Zahl 
von  Kernen  der  ^^clnvann'schen  Scheide.  Die  Axencylinder  sind  gewÖhn- 
li(di  sehr  trübe,  zerfallen  inanehnial.  vollkommen  geschwunden. 

Ent\vick(dt  si(di  ein  CoUateralkreislauf  recht  bald,  so  kann  eine  be- 
deutende Besseruuix,  Ja  soo-;ir  eine  vollkonimene  Wiederherstellung  aller 
Nervenlunctionen   wieder  eintreten. 

Die  Mitleidenseliai't  der  Mnsculatur  ist  in  dem  Krankheitsbilde  ge- 
ringer, als  die  der  Nervenstiinmie. 
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(Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Kiel.) 

XXVL 
Ueber  Myelitis  acuta. 

Von 

Prof.  H.  Hochhaus. 

Durch  die  neueren  Arbeiten*)  über  die  acute  Myelitis  ist  die  Sym- 
ptomatologie dieser  Krankheit  zweifelsohne  bis  zu  einem  gewissen  Ab- 
schluss  gelangt;  auch  über  die  Aetiologie  und  das  Vorkommen  sind 
unsere  Kenntnisse  wesentlich  vertieft  worden.  Zweifel  und  Unsicher- 
heit herrschen  dagegen  noch  über  die  feineren  pathologisch-anatomi- 
schen Veränderungen,  die  sich  dabei  innerhalb  des  Rückenmarks  ab- 
spielen und  die,  wie  die  letzten  Veröffentlichungen'-*)  gezeigt,  doch  weit 
mehr  interessante  Details  aufweisen,  als  man  früher  geglaubt  hat.  Der 
Grund  dieser  Erscheinung  liegt,  wie  das  schon  mehrfach  betont  worden, 
in  der  nur  selten  gebotenen  Gelegenheit,  frische  Krankheitsfälle  genau 
mikroskopisch  untersuchen  zu  können.  Man  hat  diesem  Uebelstande 
durch  experimentelle  Erzeugung  von  Myelitis  abzuhelfen  gesucht;  be- 
kannt sind  in  dieser  Richtung  die  Arbeiten  von  Ley  den,  Feinberg  U.A.; 
ich  selber  habe  in  einer  Reihe  von  Experimenten  das  gleiche  Ziel  ver- 
folgt und  meine  Resultate  summarisch  in  einem  Vortrage  auf  dem 
medicinischen  Congress  in  Berlin  '^  •  ■ )  veröffentlicht.  Aber  bei  aller  Werth- 
schätzung  des  Experiments,  es  giebt  die  Verhältnisse,  wie  sie  beim  er- 
krankten Menschen  liegen,  nur  <jiinz  ungenügend  wieder  und  sicher 
werden  in  frühen  Stadien  zur  Obduction  gelangte  Befunde  beim  Menschen 
viel  mehr  zur  Klärung  der  stritt! gt^n  Fragen  beitragen,  als  Serien  von 
Thierexperimenten.  Deshalb  gestatte  ich  mir  im  Nachfolgenden  die 
Beschreibung  von  vier  Fällen  acuter  RückenmarksentzÜTuhing,  die  ich 
in  der  hiesigen  medicinischen  Klinik  beobachtet  und  post  mortem  ge- 
nauer untersucht  habe,  hier  wiederzugeben: 


*)  Eine  sehr  genaue  Zusainmenstellimg  der  uciicrcn  Literatur  giebt  ein  zu- 
sammen fassendes  Kelerat  von  Redlich  im  Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie 
und  pathol.  Anatomie.     IX.  1kl.  ?>.  u.  4.  H.     IS'JS. 

**)  Die  neueste  Literatur  siehe  am  Schlüsse  der  Arbeit. 
***;  3.  Verhandlungen  des  L").  Congresses  für  innere  Medicin  Ib'JT. 
t;  Pfeiffer  u.  Rosin,  loc.  cit. 
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Beobachtung  L 

P.,  Hermine,  63  Jahre  alt,  anfg-enommen  am  30.  Juni  1896,  gestorben 
den  16.  Juli  1896. 

Anamnese  vom  3(».  Juni  1896:  14  Tage  vorder  Aufnahme  klagte  Pat. 
über  reissende  Schmerzen  in  Armen  und  Beinen,  letztere  waren  auch  etwas 
schwächer  als  früher;  das  Urinlassen  war  beschwerlicher,  die  Menge  des 
gelassenen  Urins  jedesmal  sehr  gering.  Neun  Tage  später  wurde  sie  beim 
ürinlassen  schwindelig,  fiel  zu  Boden  und  seitdem  versagen  die  Beine  völlig 
ihren  Dienst.  In  den  letzten  Tagen  konnte  spontan  überhaupt  kein  Wasser 
mehr  gelassen  werden  und  musste  dasselbe  deshalb  per  Katheter  entnommen 
werden. 

Vor  20  Jahren  litt  Pat.  an  einem  Ohrleiden,  das  allmähliche  Abnahme 
des  Gehörs  auf  beiden  Ohren  zur  Folge  hatte.  Vor  drei  Jahren  wurde  auch 
das  Sehen  schlechter,  sie  wurde  deshalb  auf  der  Augenklinik  mit  Einrei- 
bungen an  der  Stirn  behandelt. 

Sonstige  Krankheiten  hat  Pat.  nicht  durchgemacht;  bis  14  Tage  vor 
der  Aufnahme  war  sie  vollkommen  arbeitsfähig. 

Status  praesens.  Grosse,  kräftig  gebaute,  aber  magere  Frau.  Die 
Verständigung  mit  ihr  ist  wegen  der  starken  Schwerhörigkeit  recht  schwierig. 

Das  Sensorium  ist  frei;  die  cerebralen  Nerven  sind  intact; 

Pupillenreaction  normal.    Sprechen  und  Schlucken  gut. 

Beide  Arme  gut  und  ohne  Zittern  activ  beweglich;  die  Kraft  allerdings 
gering:  die  Sensibilität  normal. 

Beide  Beine  gelähmt;  das  rechte  kann  gar  nicht  bewegt  werden; 
am  linken  sind  noch  geringfügige  I^ewegungeu  im  Kniegelenk  und  an  den 
Zehen  vorhanden. 

Die  Sensi])ilität  ist  in  allen  Qualitäten  hochgradig  herabgesetzt;  nur 
ganz  intensive  Reize  —   starker  Nadelstich,  Eisblase  —  werden  noch  gefühlt. 

ratellarreflex  beiderseits  noch  ganz  schwach  vorhanden,  links  etwas 
stärker,  als  rechts. 

Fusssohlen-  und  Hautrellex,  zwar  abcreschwächt,  aber  noch  zu  constatiren. 

Der  T'rin  niiiss  i)er  Katheter  entleert  werden,  die  Menge  betrug  900  ccm; 
der  Urin  war  klar,  sauer,  ohne  Kiweiss.  Zucker  und  Indican. 

Die  inneren  Organe  sind  normal. 

Ord.:  4x0,5  .lodkali:  Schmiorkur.  täi>lich  5,0  g. 

3.  Juli.  Heute  Mor^^en  ist  Pat.  ziemlich  benommen,  reagirt  wenig  auf 
Anrufen  und  sieht  matt  au.s.     Der  Puls  ist  voll  und  kräftig. 

Da  man  weisen  der  Benommenheit  eine  cerebrale  Complication  ver- 
niuthete,  wurde  die  Luinbalpmirtion  i^-emacht  im  4.  Interarcualraum.  Der 
Druck  betrug-  15(1  mm  11.^0;  nach  Eiuleerung  von  25  ccm  war  er  =  0. 
Das  sj)ez.  Gewicht  der  entleerten  FlüssiL^keit  war  1008;  der  Eiweissgehalt 
1  j)ro  mille.  Deutliche  Zuekerreaction;  mikroskopisch  waren  darin  viele  En- 
dothelien. 

Nach  der  Punction  war  Pat.  etwas  freier,  gab  wieder  auf  Befragen 
Antwnrt  und  klagte  über  hcftiire  Seljuiei'zen  im  Hinterkopf  und  in  der  Stirn. 
Teniperatur  normal. 

4.  .Inli.  lU'i  der  klinischen  Vorstellung  wurde  derselbe  Befund 
wie  zu  Anfang  erholten,  die  DioLniose  auf  eine  aeute  Myelitis  des  Brust- 
niarks  irestellt:  jedoch  wegen  der  heute  wiedei'  stärker  hervortretenden  Be- 
nommenlieit  eine  llirnconiplieatinii  vermuthet. 
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Bei  der  später  vorgenommeDen  Blasenentleerung:  zeigte  sich  der  Urin 
zum  ersten  Male  ammoniakalisch  und  ganz  trübe,  was,  wie  die  mikroskopische 
Untersuchung  lehrte,  auf  einer  reichlichen  Eiterbeiiuengung  beruhte. 

Ord.:  Blasenspülung  und  Eingiessen  von  Jodotbrmeinulsion. 

6.  Juli.  Bei  der  Blasenspülung  war  der  Urin  heute  wieder  ganz  klar 
und  sauer;  die  übrigen  Symptome  sind  unverändert.  Das  Sensorium  ist  freier; 
Pat.  klagt  viel  über  Hinterkopfschmerz. 

7.  Juli.  Heute  Morgen  war  der  Urin  wieder  plötzlich  ammoniakalisch 
und  trübe;  bei  der  klinischen  Besprechung  wurden  die  Hirns>Tnptome  höchst- 
wahrscheinlich auf  die  bestehende  P^^elitis  zurückgeführt;  am  Kreuzbein  be- 
ginnender Decubitus;  leichte  Fieberregungen. 

10.  Juli.    Urin  jetzt  stets  ammoniakalisch  trotz  Blasenspülungen. 

Die  Lähmung  der  Beine  ist  complet;  Aufrichten  nur  mit  Unterstützung 
möglich;  jetzt  scheint  auch  der  linke  Arm  deutlich  schlaffer  und  schwächer, 
als  der  rechte.  Die  ganze  linke  Körperhälfte  fühlt  sich  kälter  an,  als  die 
rechte.    Schweissausbruch  in  der  linken  Gesichtshälfte. 

14.  Juli.  Vollkommene  Lähmung  des  linken  Armes  nnd  beider  Beine: 
das  Sensorium  benommen;  das  Fieber  stärker;  auch  der  Decubitus  wird  grösser. 

16.  Juli.  Zunehmende  Schwäche.  Puls  sehr  klein,  kaum  fühlbar.  Tem- 
peratur 37.     Gegen  3  Uhr  Nachmittags  Exitus  letalis. 

Sectionsbefund  (S.-Nr.  348).  Am  Schädel  nichts  Abnormes;  an  der 
Innenfläche  der  Dura  über  dem  Mittel-  und  Hinterhirn  eine  zarte  von  vielen 
Gefässen  durchzogene  und  mit  vielen  Blutpunkten  besetzte  Membran.  Die 
Pia  zart. 

Windungen  etwas  abgeplattet. 

Hirnsubstanz  weich;  die  weisse  Substanz  etwas  gerüthet.  Eindengrau 
etwas  schmal  und  bräunlich. 

In  den  Ventrikeln  wenig  klare  Flüssigkeit. 

Gefässe  der  Häute  und  an  der  Basis  zart. 

Der  rechte  N.  opticus  grau,  der  linke  ^^lasiic  durchscheinend. 

Das  Rückenmark  wurde  in  toto  herausgenommen;  es  zeigte  bei  der 
Betastung  im  Brustmark  verminderte  Consistenz;  auf  einem  durch  diese 
Gegend  gelegten  Querschnitt  quoll  die  Substanz  über  die  Fläche.  Die  Zeich- 
nung war  vollkommen  verwischt.  Ufhufs  Härtung  wurde  es  in  Orth'sche 
Flüssigkeit  gelegt. 

Der  wesentliclie  Befund  an  den  übrisfen  Orgauen  war  foltjender: 

Hämorrhagische  Cystitis,  Urethritis.  Pyelitis,  Absresse  und  trübe  Schwell- 
ung in  beiden  Nieren,  besonders  in  der  rechten.  Thrombose  von  A«'sten  der 
Pulmonalarterie.  Residuen  recjitsseitii^fer  IMeuritis,  Lunjren-Atropliie  und 
Emphysem,  fettige  Fleckung  des  Herzens.    Schwelhniir  der  atroi^hisehen  ^lilz. 

Das  Rückenmark,  der  Hirnstaiipii,  sowie  Theile  aus  <len  verscliiedeusten 
Gegenden  des  Gehirnswur  den  zuerst  in  Ortlfscher  FlüssiL^ktit  und  naclilier 
in  Alkohol  gehärtet,  dann  in  ('elloidin  einirebett-'t  und  iiaehhiT  irelarbt  mit 
Hämatoxylin  und  Ensin,  nacli  van  Gieson  uml  AVeiirert. 


Mikroskopischer  B  e  \'\\  n  d. 

Schnitte  aus  dem  unteren,  mittleren  und  oberen  Lendt-nmark 
zeigten  übereinstimmend  fok^eiulf  N^ränderunu-en:  I>ie  Gefässe  waren  sämmt- 
lich  prall  mit  Blut  gefüllt:  bei  den  meisten  war  auch  eine  deutliche  Ver- 
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mehrang  der  Kerne  der  Oef&sswand  zu  constatiren,  bei  den  grösseren  war 
dieselbe  hauptsächlich  in  der  Adventitia  ausgesprochen,  während  die  Intima 
ganz  frei  war  and  die  Media  nor  unerheblich  betroffen  war.  Die  Rücken- 
marksubstanz  ist  noch  vollkommen  normal. 

Eine  gleichstarke  Gefässhyperämie  besteht  auch  in  den  weichen  Bücken- 
markshäuten;  die  Kemvermehrung  beschränkt  sich  indess  hier  nnr  auf 
die  kleineren  Gefässe  und  die  Venen,  während  die  Arterien  davon  vollkonmien 
frei  sind.  Die  Infiltration  erstreckt  sich  besonders  von  den  etwas  grosseren 
Venen  auch  in  das  anliegende  Gewebe;  ausserdem  besteht  sie  aber  auch  in 
diffuser  Weise  durch  die  ganze  Leptomeninx  ohne  sich  an  bestimmte  Ge- 
fässe zu  binden. 

Die  hinteren  und  vorderen  Wurzeln,  welche  in  allen  Schnitten  wohl 
erhalten  waren,  zeigen  auch  eine  sehr  starke  Gefässfullung,  aber  weder  Ent- 
zündung der  Gefässwand  noch  Veränderungen  des  nervösen  Gewebes. 

Im  untersten  Brustmark  ist  der  Befund  noch  fast  der  gleiche:  starke 
Hyperämie  sämmtlicher  und  Entzündung  der  meisten  Gefässe,  sowohl  der 
grauen,  wie  der  weissen  Substanz;  in  den  Meningen  Hyperämie  und  Ent- 
zündung der  Gefässe  und  des  Gewebes.  In  den  austretenden  Wurzeln  nur 
Hyperämie  der  Gefässe. 

Im  mittleren  Brustmark,  von  dem  in  verschiedener  Höhe  zahlreiche 
Schnitte  angefertigt  wurden,  zeigte  das  mikroskopische  Bild  schon  erheb- 
lichere Veränderungen. 

Die  starke  Blutüberfüllung  der  Gefösse,  sowie  die  Entzündungserschei- 
nungen ihrer  Wandungen  sind  gleich  deutlich  wie  früher;  die  letzteren  be- 
sonders an  den  etwas  grösseren  Gefässen  bedeutend  gesteigert;  ausserdem 
treten  hier  zum  ersten  Male  ziemlich  starke  Blutungen  auf;  besonders  im 
rechten  Seitenstrange  ist  um  die  meisten  Gefässe  herum  reichlich  Blut  er- 
gossen; bei  einigen  wenigen  scheint  nur  der  Lymphraum  mit  Blutkörperchen 
vollgepfropft,  bei  den  anderen  erstreckt  sich  das  Blut  weiter  in  die  Um- 
gebung, an  einzelnen  Stellen  ist  die  ergossene  Blutmenge  so  reichlich,  dass 
das  GefUss  darunter  gar  nicht  mehr  zu  sehen  ist;  in  diesen  am  meisten  ge- 
troff^enen  Partien  zeigt  nun  auch  dieNeuroglia  eine  deutliche  Veränderung, 
die  sich  kund  giebt  in  einer  ausgesprochenen  Vermehrung  der  Kerne,  wäh- 
rend der  Zellkörper  nur  wenig  vergrössert  erscheint;  die  Nervenfasern  sind 
intact,  nnr  hier  und  da  sieht  man  eine  leere  Masche. 

Im  übrigen  Rückenmark  sind  sonstige  Veränderungen  nicht  aufgetreten, 
mit  Ausnahme  des  linken  Vorderstranges,  wo  sich  ein  kleiner  umschriebener 
Herd  befindet.  Man  sieht  dort  nur  ein  kleines  stark  hyperämisches  Geföss. 
eine  starke  unregelmässige  Anhäufung  von  Zellen,  deren  Kern  zum  Tfaeil 
ziemlich  gross,  dem  der  Neurogliakeme  ähnlich,  zum  Theil  aber  gelappt 
und  mit  Hämatoxylin  intensiv  gefärbt  ist.  Das  Nervengewebe  ist  daselbst 
geschwunden. 

Das  Verhalten  der  Meningen  und  der  austretenden  Wurzeln  ist  das 
gleiche  geblieben,  wie  in  den  früheren  Schnitten. 

Im  oberen  Brustmark  treten  zu  den  früheren  Erscheinungen,  Hyper- 
ämie, Blutungen  und  Entzündung  der  Gefässwände,  einzelne  umschriebene 
Entzündimgsherde,  grössere  und  kleinere.  Ein  grosser  Herd  liegt  in  der 
linken  Hälfte  des  Rückenmarks,  erstreckt  sich  bandförmig  vom  Austritt  der 
vorderen  Wurzeln  bis  zum  Hinterhorn,  kleinere  liegen  im  linken  Vorder- 
strang und  Hinterstrang. 
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Gebildet  werden  diese  Herde  durch  eine  massenhafte,  dichtgedrängte 
Ansammlang  von  sog.  epithelioiden  Zellen,  die  ziemlich  gross,  rand  oder  auch 
polygonal  sind  und  einen  grossen  Kern  mit  einem  deutlichen  Chromatinnetz 
haben;  einzelne  dieser  Zellen  überragen  die  übrigen  an  Grösse  um  das  Drei- 
bis  Vierfache  und  haben  in  der  Mitte  eine  ganze  Anzahl  von  Kernen;  Karyo- 
kinesen  habe  ich  indess  nicht  mit  Sicherheit  nachweisen  können;  welchen 
Ursprungs  diese  Zellen  sind,  ist  an  einzelnen  Stellen  der  Peripherie  nach- 
weisbar, wo  ihr  Uebergang  und  Zusammenhang  mit  normalen  Gliazellen  leicht 
erkennbar  ist.  Innerhalb  dieser  Partien  sind  zahlreiche  kleinere,  mit  Blut 
stark  getlillte  Gefässe  vorhanden,  deren  Wände  indess  niemals  eine  stärkere 
Kernvermehrung  zeigen;  das  ursprünglich  vorhandene  normale  Gewebe  ist 
natürlich  vollkommen  zu  Grunde  gegangen.  Gegen  die  Umgebung  findet 
eine  ziemlich  scharfe  Abgrenzung  durch  eine  Zone  erweichten  Gewebes  statt; 
die  Nervenfasern  sind  daselbst  vollkommen  zu  Grunde  gegangen,  und  man 
sieht  nur  in  einem  grossmaschigen  Glianetz  noch  einige  Trümmer  von 
Nervenfasern.  In  den  übrigen  Theilen  des  Querschnittes  sind  die  Verände- 
rungen minimal,  selbst  in  dem  Vorderhorn,  welches  diesem  grossen  Herde 
dicht  benachbart  ist,  sind  die  meisten  Ganglienzellen  noch  gut  erhalten: 
einzelne  sind  allerdings  im  Zustande  der  Schwellung  und  haben  keine  Fort- 
sätze mehr.  Das  Fasernetz  in  den  Weigert -Präparaten  ist  noch  recht 
dicht.  Im  rechten  Vorderhorn,  sowie  in  der  übrigen  grauen  Substanz  sind 
keine  Aenderungen  von  Belang. 

Meningen  und  austretende  Wurzeln  zeigen  die  gleichen  Alterationen 
wie  früher. 

Im  unteren  Halsmark  sind  die  Veränderungen  an  den  Gefässen  viel 
intensiver;  während  früher  trotz  der  Kerninfiltration  doch  stets  die  Structur 
zu  erkennen  war,  ist  dieselbe  jetzt  meist  so  dicht,  dass  mau  nur  diese  allein 
sieht;  auf  dem  Querschnitt  umscheidet  das  Lumen  ein  dichter  Wall  von 
Kernen,  der  an  Dicke  die  ursprüngliche  Gefässwand  weit  übertrifft;  merk- 
würdig ist,  dass  um  diese  zweifellos  so  intensiv  entzündeten  Gefösse  Alte- 
rationen des  Nervengewebes  selber  entweder  gar  nicht,  oder  nur  in  geringem 
Grade  vorhanden  sind,  ein  ^'erhältniss,  das  auch  auf  früheren  Schnitten 
häufig  auffiel. 

Die  herdförmigen  Erkrankuniren  sind  noch  grösser  und  zahlreicher  ge- 
worden; der  grosse  in  der  linken  Seite  nimmt  jetzt  fast  die  ganze  Hälfte 
des  Querschnittes  ein,  er  reicht  von  der  Fissura  anterior  bis  ins  linke  Hinter- 
horn  hinein,  streckt  auch  einen  grossen  Fortsatz  in  die  Basis  des  Vorder- 
horns;  trotzdem  sind  in  dem  oberen  Theil  desselben  noch  einige  Ganglien- 
zellen recht  gut  erhalten,  während  von  den  anderen  zum  Theil  nur  der  Kern 
mit  einem  kleinen,  fortsatzlosen  Proto])laniarest  übrii?  Ke])lie]jen  ist. 

Ausser  diesem  grossen  sind  noch  kh-inere  im  rechten  N'order-,  Seiten- 
nnd  in  beiden  Hintersträngen  vorhanden;  das  rechte  N'orderhorn  zei.i^t  jetzt 
auch  an  seinen  Ganglienzellen  zum  Theil  starke  Schwellung  mit  Verlust  der 
Fortsätze,  zum  Theil  sind  dieselben  allerdings  noch  recht  t:iit  erhalten. 

Vom  mittleren  Halsmark  habe  ich  leider  Schnitte  nicht  erhalten,  da 
dasselbe  bei  der  Herausnahme  gequetscht  worden  war. 

Im  obersten  Hals m  ark  waren  die  Erkrankungen  fast  ganz  geschwunden: 
die  GefUsse  zeigten  noch  starke  Hy])eiämie  und  auch  eint^  massige  Infiltra- 
tion mit  Kernen;  sonst  war  nichts  Abnormes  vorhanden. 

Dagegen  waren  in  den  Meningen  die  \'erhaltnisse  noch  fast  die  gleichen 
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wie  früher;  indess  waren  die  Entziindangserscheinungen  anch  nicht  mehr 
ganz  so  stark. 

Schnitte,  die  darch  den  Anfangstheil  und  die  Mitte  der  MeduUa  oblon- 
grata,  sowie  durch  den  Pons  und  die  Gegend  der  vorderen  Vierhügel  gelegt 
waren,  zeigten  übereinstimmend  in  fast  allen  Gefässen  starke  Injection,  bei 
mehreren,  besonders  den  etwas  grösseren  Arterien,  war  eine  ziemlich  starke 
Infiltration  der  Gefässwand  unverkennbar;  auch  in  den  Meningen  konnte  an 
einzelnen  Stellen  eine  umschriebene  Ansammlung  von  Kernen,  sowie  Hyper- 
ämie der  Gefässe  mit  Entzündung  einzelner  constatirt  werden. 

Auch  vom  Gehirn  habe  ich  Stücke  aus  den  Central-,  Stirn-  und  Tempo- 
ralwindungen untersucht  und  auch  hier  abnoim  starke  Füllung  der  Gefässe 
mit  entzündlicher  Betheiligung  ihrer  Wände  gefunden.  In  den  weichen  Hirn- 
häuten war  eine  erhebliche  Vermehrunir  des  Bindegewebes  vorhanden,  da- 
neben aber  auch  einzelne  Stellen,  wo  Hyperämie  und  Entzündung  der  Ge- 
fässe auf  frischere  Vorgänge  schliesseii  Hessen. 

Epikrise.  Der  Verlauf  der  ganzen  Erkrankung  war  ein  sehr  rapider. 
14  Tage  vor  der  Aufnahme  traten  bei  der  bis  dahin  vollkommen  ge- 
sunden Frau  die  ersten  Erscheinungen  auf  als  reissende  Schmerzen  in 
Armen  und  Beinen;  letztere  wurden  auch  bald  schwächer  und  waren 
fünf  Tage  später  vollkommen  gelähmt;  gleichzeitig  traten  auch  ausge- 
sprochene Blasenstörungen  auf.  Im  Krankenliause,  wo  zu  Anfang  nur 
die  Parai)legie  mit  Blasini-  und  Sensibilitätsstörungen  constatirt  wurde, 
tliagnosticirte  mau  zuerst  eine  einfache  acute  Myelitis;  später,  als  aber 
starke  Ko})fschmerzen  und  zeitweilige  Bewusstlosigkeit  hinzutraten,  ver- 
rauthete  mau  nocii  eine  Hirnc()mj)lication,  wofür  die  vorgenommene 
Lumbalpunetion  iiidess  keine  Anlialts])unkte  ergab.  Nachdem  nun  die 
genauere  üriunntersncliuug  eine  (Zystitis  und  Pyelonephritis  wahrschein- 
lich geniaclit  hatte,  lag  die  Annahme  nahe,  auf  diese  die  beobachteten 
nirnerscheinunLren  zurüekziiführen.  Im  weiteren  Verlauf  trat  noch  eine 
Lähmung  (liT  Buuciinuisenlatur  und  des  linken  Armes  hinzu.  17  Tage 
nficli  der  Ai^fnalini",  IJn  Tage  nach  (h^m  Auftreten  der  ersten  Erschei- 
nungen erfohite  der  Exitus  letalis. 

Die  gefundenen  anatomischen  Veränderungen  w^aren  zweierlei  Art: 
«litfuse,  über  das  gesamnite  Ci'ntrale  Nervensystem  ausgebreitete  und 
dann  loeale,  hanptsäelilieli  im  ob«'ren  Brust-  und  unteren  Halsmark.  Die 
erster^'u  bestanden  in  einer  starken  Hyperämie  der  Gefässe  mit  Ent- 
zündung der  Wände;  letzlere  war  iVrilieh  am  stärksten  dort,  wo  die 
Ilerderkrankungen  waren,  aber  aueli  sehr  ausgesprochen  im  übrigen 
Ixüekenmark,  MtMlulla  olilonirata,  Pons  und  im  Gehirn  selbst.  Recht 
stark  waren  auch  die  weielien  luiekenniarkshäute  afficirt  sowohl  in  Form 
einer  ditlusen  Entzümhuej:,  wie  auch  in  einer  besonders  starken  Alte- 
ration der  (b'tasse.  die  ai)er  merkwürdigerweise  die  Arterien  fast  ganz 
l'reiliess,  dau-egen  die  klrinstm  Gefässe  und  Venen  sehr  lebhaft  er- 
n-ritteu  liatt«». 
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Im  oberen  Brust-  und  unteren  Halsmark  waren  multiple  Herde, 
grössere  und  kleinere,  die  ausschliesslich  aus  dichtgedrängten  sog.  epi- 
thelioiden  Zellen  bestanden,  deren  Ausgangspunkt  sicher  die  lebhafte 
Wucherung  der  benachbarten  Neuroglia  war.  Das  Nervengewebe  war 
daselbst  vollkommen  zu  Grunde  gegangen.  Merkwürdig  war,  dass  diese 
Herde  sich  durchaus  nicht  immer  an  die  anscheinend  am  meisten  affi- 
cirten  Gefösse  anschlössen,  und  dass  man  vielfach  nur  solche  mit  ganz 
dicht  infiltrirter  Wandung  und  ganz  normales  Nervengewebe  sah.  In  der 
grauen  Substanz,  deren  Gefasse  sich  auch  stark  alterirt  zeigten,  waren 
gar  keine  herdförmigen  Erkrankungen;  die  Ganglienzellen  waren  meistens 
vollkommen  intact. 

Eine  Ursache  der  Erkrankung  war  nicht  aufzufinden;  bis  zum  Be- 
ginn des  Leidens  hatte  die  bis  dahin  rüstige  Patientin  alle  ihre  Haus- 
arbeiten versehen. 

Beobachtung  II.*) 

P.,  Wilhelmine,  10  Jahre  alt,  Arbeiterskind;  aufgenommen  den  1.  Fe- 
bruar 1895,  gestorben  den  20.  Februar  1895. 

Anamnese  vom  I.Februar  1895.  Etwa  vier  Wochen  vor  der  Aufnahme 
fand  die  Mutter  das  Kind  ohnmächtig  im  Zimmer;  sie  brachte  es  zu  Bett 
und  nachher  bemerkte  man,  dass  es  beide  Beine  und  den  rechten  Arm  nicht 
mehr  ordentlich  bewegen  konnte;  auch  Stuhl  und  Urin  ö:in«:en  ins  Bett, 
ohne  dass  die  Kranke  etwas  davon  merkte.  Sie  wurde  behandelt  mit 
warmen  Umschlägen,  Warmkruken  und  Medicin;  indess  trat  eine  wesentliche 
Besserung  nicht  ein. 

Früher  war  sie  nie  krank:  die  Eltern  waren  auch  stets  gesund. 

Status  praesens.    Sehr  blasse,  magere  Patientin. 

Beide  Beine  sind  gelähmt;  das  rechte  vollkommen,  während  im  linken 
noch  geringfügige  Bewegunsren  in  allen  Gelenken  ausgeführt  werden  können. 

Der  rechte  Arm  ist  ebenfalls  paretisch;  alle  Bewegungen  sind  kraftlos; 
benutzt  wird  hauptsächlich  der  linke  Arm. 

Aufrichten  und  Aufsitzen  kann  Pat.  nicht,  l'eine  und  Arme  sind  sehr 
stark  abgemagert,  ein  Unterschied  in  \'ulum  und  Temperatur  zwischen  rechts 
und  links  ist  aber  nicht  erkennbar. 

Am  rechten  Oberschenkel,  au  der  Innenseit«*.  des  linken  Fusses  graiiu- 
lirende  Wunden  (die  herrühren  von  Wrbrennen  durch  die  Warmkruken). 

Die  Sensibilität  am  rechten  Bein,  Arm  und  an  der  i'erhten  Ivuiii])f- 
seite  ist  in  allen  Qualitäten  erheblich  herabgesetzt,  links  ist  sie  dagegen 
vorhanden. 

Bauch-  und  Patellarreflex  fehlen  b«'iderseits,  Achillessehnenrrilex  rechts 
angedeutet,  links  nicht  vorhanden. 

Sensorium  frei.  Im  Gesicht  keine  Lähmung,  die  Zunge  wird  gerade 
herausgestreckt,  die  Sprache  ist  näselnd.  Das  GauiiH.iistgt'l  wird  beider- 
seits gut  bewegt,  kein  Verschlucken  heim  Trinken. 

Die  linke  Pupille  weiter  als  die  reehte.  R^^actiun  gut.  Intraocular 
nichts  Abnormes. 


*)  Von  Herrn  Dr.  Henri(.:li>en  als  Doctor-Dis.sertation  publicirt. 
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Lungengrenzen  normal;  Athmen  vesiculär,  aber  rauh  mit  Giemen, 
Schnurren  und  einzelnem  mittelgross-blasigem  Rasseln.  RHU  ist  der  Schall 
etwas  kürzer.  Herzdärapfung  etwas  vergrössert;  Töne  leise,  aber  rein. 
Puls  weich,  leicht  unterdrückbar,  regelmässig. 

Im  Abdomen  reicht  die  Blase  über  Nabelhöhe,  per  Katheter  werden 
600  ccm  Urin  entleert,  der  alkalische  Reaction  zeigt.     T.  39®,  Puls  120. 

Ord.:  Wasserkissen,  Ausspülen  der  Blase  und  Eingiessen  von  Jodoform- 
emulsion, 

4.  Februar.  Bei  der  heutigen  klinischen  Vorstellung  wurde  der- 
selbe Befund  wie  Anfangs  erhoben,  nur  in  Bezug  auf  die'  Reflexe  ergab 
sich  eine  Differenz,  insofern  der  Patellarreflex  rechts  heute  schwach  nach-, 
zuweisen  war,  während  es  links  nicht  sicher  gelang;  auch  wurde  die  Sensi- 
bilität am  linken  Bein  und  der  linken  Rumpfseite  herabgesetzt  gefunden; 
allerdings  nicht  so  stark  wie  rechts. 

Der  per  Katheter  gelassene  Urin  war  sauer.  Die  Temperatur  schwankte 
zwischen  39  und  40^. 

Bej^rinnender  Decubitus  in  der  Glutäal^egend. 

8.  Februar.  Seit  einigen  Tagen  ist  die  Temperatur  Morgens  normal, 
beträgt  Abends  über  39^;  Fat.  erhält  deswegen  zweistündige  Bäder  von  36*^' C. 
Puls  100—130. 

Appetit  gering. 

Heute  sagte  Pat.  zum  ersten  Mal  deu  Stuhl  an,  der  bisher  stets  ins 
Bett  ging. 

12.  Februar.  Das  Kind  ist  in  letzter  Zeit  erheblich  schwächer  ge- 
worden, trotzdem  das  Fieber  nachgelassen  hat  (Temperatur  zwischen  37  —  38"). 

Motilität  und  Sensibilität  ungeändert. 

Der  Urin  wird  stets  per  Katheter  entleert. 

In  letzter  Zeit  Obstipation. 

13.  Februar.  Die  elektrische  Untersuchung  konnte  aus  äusseren  Gründen 
nur  mittelst  des  faradischen  Stromes  vorj^enommen  werden: 

In  der  Daunienballeiimusculatur  rechts  —  keine  Reaction. 
,,      .,  ,,  „  links    —  sehr  geringe  Reaction. 

In  den  Armmuskeln     rechts  —  keine  Reaction. 

,.      ,,  .,  links     —  normale  Reaction. 

,.     J>einiiiiiskelu    rechts  —  keine  Reaction. 
„  „  links     -  -  Reaction  erst  bei  grosser  StromstÄrke. 

20.  Februar.     Zunehmende  Schwäche,  geringes  Fieber. 

Exitus  letalis. 

Obductions befand  (S.-Nr.  71):  Das  Gehirn  zeigt  einen  geringen  Grad 
von  Hydrocephalus;  sonst  nichts  Abnormes;  das  Rückenmark  war  in  der  Dor- 
sali>:ogend  weich  und  etwas  abireplattet ;  dasselbe  wurde  herausgenommen 
und  in  toto  ^iehärtet. 

An  den  übrigen  Oiuaneu:  Ausgedehnte,  nicht  ganz  frische  Katarrhal- 
pneumonie  der  rnterlai)pen,  JU'onchitis,  Luni:euödem;  am  Verdauungstractus 
eine  ausiredelmte  FollikeUcinvelluniC  im  unteren  Theil  des  Ileum,  Käsekreide- 
massen  in  den   Mesenterialdrüsen 

Katarrh.  Ektasie  und  llypeiticpliie  der  Blase,  Pj'elonephritis  mit  zaU- 
reiehen  Abscesslierdi'ii  rechts.     Ik-iderseitiae  Hydronephrose. 

Alliieiiieine   Atro])]]ie. 

Das  Ixiickenmaik,  :Meiluna  ublonofata  und  Pons  wurden  in  Mü Herrscher 
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Flüssigkeit  gehärtet,  von  ersterem  einige  Stücke  direct  in  Alkohol  gelegt, 
dann  später  in  Celloidin  gebettet  und  nach  Weigert,  mit  Hämatoxylin  und 
Eosin,  nach  Nissl,  einige  Stücke  auch  nach  Marchi  gefärbt. 

Auch  von  den  peripheren  Nerven  und  von  den  Muskeln  wurden  einige 
gefärbt  und  später  genauer  untersucht. 

Schnitte  aus  drei  verschiedenen  Höhen  des  Lendenmarks  zeigten 
sämmtlich  eine  starke  Hyperämie  vieler  Gefässe ;  am  deutlichsten  und  stärksten 
ausgesprochen  war  diese  in  der  grauen  Substanz,  wo  fast  alle  Gefösse 
stark  injicirt  waren;  um  dieselben  herum  war  vielfach  eine  grosse  Lücke, 
die  mit  einem  feinkörnigen  Exsudat  ausgefüllt  war;  bei  einzelnen  GefUssen 
war  auch  eine  starke  Kernvermehrnng  in  der  Wandung  sichtbar;  hier  und 
da  sieht  man  auch,  in  der  Regel  nahe  bei  einem  Gefäss,  eine  umschriebene 
Kernanhäufung,  zweifellos  durch  Vermehrung  von  Gliakernen  entstanden; 
noch  häufiger  ist  das  an  verschiedenen  Stellen  der  weissen  Substanz  zu 
constatiren.  Während  die  graue  Substanz  sonst  intact  ist,  zeigen  sich  in 
der  weissen,  an  verschiedenen  Stellen  der  Seiten-  und  Yorderstränge,  leere 
oder  mit  Körnchenzellen  gefüllte  Neurogliamaschen. 

Ein  offener  Centralkanal  existirt  nicht,  an  dieser  Stelle  befindet  sich 
eine  starke  Anhäufung  von  Ependymzellen,  und  in  seiner  Nähe  bis  fast 
zu  den  Hinterhörnern  liegen  noch  Nester  von  solchen  Zellen  isolirt. 

Innerhalb  der  Meningen  ist  die  Art.  fiss.  ant.  stark  gefüllt,  zeigt  auch 
Kernvermehrung  in  der  Wand  und  ist  uiiischeidet  von  feinkörnigem  Trans- 
sudat. In  den  vorderen  W^urzeln  sind  an  einzelnen  Stellen  eine  x\nzahl 
Fasern  zu  Grunde  gegangen. 

Im  unteren  und  mittleren  Dorsalmark  sind  noch  die  gleichen  Ver- 
hältnisse, nur  scheint  hier  die  entzündliche  Veränderung  an  der  Art.  fiss. 
ant.  doch  erheblich  stärker  zu  sein,  wie  in  den  tieferen  Schnitten. 

Marchi-Präparate  aus  dieser  Gegend  zeigen  dann  auch,  dass  der  Unter- 
gang von  Nervenfasern  in  der  weissen  Substanz  doch  viel  erheblicher  ist, 
als  einfache  Hämatoxylin-  und  Weigert-Präparate  ahnen  lassen;  man  sieht 
in  beiden  Seiten-,  aber  auch  in  den  Vordersträngen  eine  ganze  Anzahl  unter- 
gegangener Leitungsfasern,  während  die  graue  Substanz  intact  ist. 

Im  oberen  Dorsalmark  w^erden  die  Veränderungen  ausgesprochener; 
auch  hier  ist  die  Hyperämie  der  Gefässe  in  der  grauen  Substanz  sehr  stark, 
aber  die  Haupterkrankung  sitzt  hier  im  rechten  Seitenstrang;  in  den  tiet'stge- 
legenen  Schnitten  sind  die  Axencylindcr  zu  einem  grossen  Theil  gequollen, 
oft  zu  enormer  Grösse;  vielfach  aber  auch  zerfallen  und  die  Trünimor  sowie 
Kömchenzellen  in  den  grösseren  und  kleineren  ]\lnsclien  sichtbar,  die  Neuroglia 
scheint  weniger  betheiligt,  aber  eine  Verniehrnnir  ihrer  Kerne  ist  leicht  zu 
constatiren;  in  höher  gelegenen  Schnitten  iniponiren  vor  Allem  zahlreiclie 
injicirte  Gefässe  mit  erweiterten  Lymi»hscheiden,  die  mit  Z<'llen  dicht  voll- 
gepfropft sind.  Diese  Zellen  laizern  auch  dicht  niu  die  Gelasse  herum,  sind 
rundlich,  haben  meist  einen  ziemlich  grossen,  gut  färbbaren  Kern:  an  ein- 
zelnen Stellen  nehmen  sie  nebst  den  vielen  Gefässen  fast  den  gfrüssten  Theil 
des  Seitenstranges  ein;  von  dem  ursprünirlichen  Gewebe  ist  nichts  mehr 
vorhanden;  an  anderen  sind  auch  griissere  vStellen  nur  aus^^-etüllt  durch  fein- 
körniges Gerinnsel.  Nicht  blos  im  iSeitenstraiiir.  auch  im  angrenzenden 
Vorderhorn  und  im  Vorderstran--  sind  ähnliche  p]ntzündungs])roducte. 
Im  linken  Seitenstrange  sind  die  Veränderungen  nur  massig,  eine  Anzahl 
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Nervenfasern  sind  auch  hier  untergegangen,  wie  leere  Maschen  und  Körachen- 
zellen  beweisen. 

Die  Meningen  sind  fast  ganz  frei. 

Im  unteren  Cervicalmark  ist  die  Affection  des  Seitenstranges  zwar 
noch  vorhanden,  aber  wesentlich  im  Rückgang  begriffen,  dagegen  ist  jetzt 
ein  Herd  deutlich  im  rechten  Vorderhorn;  in  den  untersten  Schnitten 
sieht  man  nur  die  einzelnen  Gewebsfasern  stärker  auseinandergedrängt, 
die  Kerne  dort  geringer  gefärbt  und  die  Ganglienzellen  gequollen;  in  etwas 
höheren  Schnitten  wird  fast  das  ganze  Vorderhorn  ausgefüllt,  durch  zahl- 
reiche hyperämische  Gefässe  mit  zarten  Wandungen,  und  neben  diesen  liegen 
dann  reichlich  gewucherte  Gliakerne;  die  Ganglienzellen  sind  daselbst  zu 
Grunde  gegangen,  nur  an  der  Peripherie  sind  noch  einzelne  erhalten. 

Etwa  in  der  Höhe  des  sechsten  Cervicalnerven  ist  der  Herd  am 
grussteu  und  gowährt  histologisch  ganz  dasselbe  Bild,  wie  der  Herd  im 
Seitenstraiig,  den  wir  früher  beschrieben:  seine  Ausdehnung  umfasst  das 
ganze  Vorderhorn  und  geht  auch  noch  bis  ins  Hinterhorn  hinein. 

Gleichzeitig  stellen  sich  ähnliclie,  wenn  auch  viel  weniger  intensive 
und  umfangreiche  Vorgänge  im  linken  Vorderhorn  ein  und  zwar  hauptsäch- 
lich iu  seiner  Mitte.  Zahlreiche  h^^ijerämische  Gewisse,  zum  Theil  mit 
dilatirten  Lymphscheiden,  dann  in  der  Nähe  eine  erhebliche  Vermehrune 
der  Kerne  der  Neuroglia  sind  dort  sichtbar.  Die  Zellen  selbst  sind  ge- 
quollen und  das  ganze  Gewebe  lichter.  Die  Ganglienzellen  innerhalb  dieses 
Rayons  sind  zu  Grunde  geü:angeu,  rings  herum  indess  wohl  erhalten. 

Der  Untergang  der  Nervenfasern  im  rechten  Seiten-  und  Vorderstrang 
ist  massig,  im  linken  Seitenstrang  ist  derselbe  noch  erheblich  geringer: 
auffallend  frei  erscheinen  die  Hinterstränge. 

In  der  Höhe  dt^s  fünften  Cervicalnerven  sind  die  krankhaften  Er- 
sclieinungen  zwar  noch  in  beiden  Vorderhörnern  sichtbar,  aber  erheblich  in 
Abnahme  begrifff'n,  desirleichen  auch  der  Untergang  von  Nervenfasern  in 
beiden  Seitensträn^en  und  Vordersträniren;  dazu  tritt  jetzt  eine  neue  Befond- 
erstheinung.  eine  Hühlenbildung  im  vordersten  Theil  der  Hinterstränge.  Von 
länirlichor  Gestalt,  reicht  sie  aus  der  Gegend  des  linken  Hinterhorns 
jiarallel  der  hinteren  Kommissur  bis  tief  hinein  ins  rechte  Hinterhorn  in  die 
Snlistanti;)  Kolandi,  ausserdem  schickt  sie  noch  einen  kleinen  Fortsatz 
z\viscli»'n  beide  HiritJirstriintre:  vor  derselben  liegt  der  wohlerhalten»' 
CentnilkaiKil  und  die  ^raiie  Cninmissur,  ausserdem  noch  ein  schmaler  Streifen 
weisser  Substanz  der  Hinterstranire.  Innerhalb  der  Höhle  befindet  sich 
An  feinkörnisres  Gerinnsel,  die  innerste  AVand  bildet  eine  zusammenhängende 
Lage  glatter  Zellen  mit  deutlichem  Kern,  dann  folgt  ein  dicker  Streifen 
testen  Neunigliagewebes,  l)ei  dem  die  Zfllsu])stauz  und  Ausläufer  eine  relativ 
i^rrosse  Mächtigkeit  irewonnen  habtu;  daran  schliesst  sich  eine  Zone,  die  haupt- 
sächlich von  diclitireiirängten  Kernen  irelnldet  wird,  um  die  herum  nur  wenig 
Prttt()j)lasma  zu  sehen  ist,  und  darauf  Inlirt  dann  wieder  das  normale  Gewebe 
des  Rückenmarks. 

In  etwas  hrdieren  Ebenen  ist  der  Spalt  schon  erheblich  kleiner,  liegt  an 
dersell>en  Stelle,  und  im  oliersten  Halsmark  ist  er  vollkommen  geschwunden. 

Die  Alterationen  des  Kückenmarks  s<'llter  beschränken  sich  in  dieser  Ge- 
irend  aut'  eine  llyperiimie  und  Kernvermelirunir  der  Wand  an  einzelnen  Ge- 
lassen, besonders  in  der  {rrautn  Sulistanz.  sonst  sind  aber  erhebliche  Ab wei- 
cliuniren  von  der  Norm   niclit   mehr  vorliamlen. 
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Die  Untersuchung  der  Schnitte  aus  der  Gegend  der  Pyrainidenkreuzung, 
des  Vaguskemes  und  des  Pons  ergab  übereinstimmend  eine  Hyperämie 
vieler  Gefässe,  auch  in  den  Meningen,  sowie  Infiltration  der  Wandungen 
bei  einzelnen,  sonst  aber  nichts  Abnormes. 

Von  den  peripheren  Nerven  waren  aufgehoben  und  wurden  untersucht 
Stucke  aus  dem  rechten  Nervus  axillaris  und  peroneus  longus,  sowie 
Muskelstückchen  vom  Muse,  deltoideus  und  peroneus  dexter. 

In  beiden  Nerven  waren  eine  ganze  Anzahl  Nervenfasern  zu  Grunde 
gegangen,  wie  das  auf  Weigert-Präparaten  sehr  deutlich  war;  auf  Längs- 
schnitten sah  man  vielfach  innerhalb  der  Schwann'schen  Scheide  nur 
körnigen  Detritus;  die  Kerne  des  umliegenden  Bindegewebes  waren  ent- 
schieden vermehrt. 

Viel  stärker  war  die  Alteration  der  Musculatur,  sowohl  des  Deltoideus 
wie  Peroneus;  an  vielen  Stellen  war  dieselbe  ersetzt  durch  dichtgedrängte, 
spindelförmige  Zellen  und  vereinzelte  Gefässe;  hier  und  da  sah  man  noch 
den  Rest  einer  Muskelfaser  schwach  gefärbt,  ganz  homogen;  an  vielen 
Stellen  sah  man  den  Process  im  Anfang:  die  Fasern  zeigten  keine  Qner- 
streifung,  färbten  sich  mit  Eosin  nur  ganz  schwach,  die  Muskelkerne  waren 
verschwunden,  die  Fasern  viel  schmäler  geworden;  dagegen  wai*  das  inter- 
stitielle Gewebe  offenbar  in  starker  Wucherung  begriffen. 

Epikrise.  Der  Beginn  der  Krankheit  war  hier  ein  plötzlicher, 
fast  apoplectiformer.  Die  Mutter  fand  das  Kind,  welches  sie  vor 
Kurzem  in  vollkommenem  Wohlbefinden  verlassen  hatte,  ohnmächtig  iu 
der  Stube  und  bald  darauf  constatirte  der  herzugerufene  Arzt  die  Läh- 
mung der  ganzen  unteren  Körperhälfte  und  des  rechten  Armes.  Irgend 
eine  Ursache  war  nicht  aufzufinden.  Während  des  ganzen  Leidens 
blieben  die  Erscheinungen  mit  wenigen  Schwankungen  stationär,  und  das 
Kind  erlag  nach  einer  Krankheitsdauer  von  sieben  W^ochen  den  Com- 
plieationen  von  Seiten  der  Lungen  und  Nieren. 

Die  Veränderungen  des  Nervensystems  bestanden  hier  in  der  Haupt- 
sache aus  mehreren  Entzündungsherden,  von  denen  sich  die  grössten  im 
rechten  Seitenstrang  des  oberen  Dorsalmarks  und  iu  beiden  Vorder- 
hörnern  des  unteren  Halsmarks  fanden;  histologisch  bestanden  die- 
selben aus  zahlreichen,  zum  Theil  sicher  ueugebildeten  Gefässeu  und 
vielen  Rundzellen  mit  ziemlich  grossem  Kern,  olFeubar  Abkömmlinge  der 
Neurogliazcllen;  einzelne  Stellen  iu  diesen  Herden  waren  vollkoniuieu 
erweicht  und  bestanden  nur  aus  feiiiküruigcm  Detritus. 

Neben  diesen  localeu  Herden  waren  auch  liier  die  gesaiumten  Ge- 
fässe  des  Rückenmarks,  der  MeduUa  obloiigata  und  des  Pous  hyper- 
ämisch  und  geringgradig  entzündet;  besonders  in  der  grauen  Substanz 
des  unteren  Rückenmarks,  wo  viele  Gefässe  auch  noch  von  eintnn  fein- 
körnigen Exsudate  umscheidet  waren. 

In  den  Meningen  war  es  besonders  die  Art.  spiu.  fiss.  ant.,  die 
auch  stärkere  Entzündung  zeigte. 

In  den  untersuchten  ])eri[)heren  Nerven  war  eine  erhebliche  Dege- 
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neration  und  in  den  beiden  Muskeln  eine  deutliche  herdweise  Entzün- 
dung nachweisbar. 

Beobachtung  IIL 

H.,  Ferdinand,  49  Jahre  alt.  Arbeiter  ans  Kiel;  aufgenommen  den 
30.  Aus.nist  1894,  gestorben  den  22.  September  1894. 

Anamnese  vom  30.  August  1894.  Vor  drei  Tagen  ist  Pat.,  als  er  wegen 
eines  allgemeinen  Unwohlseins  im  Bette  lag,  mit  Rückenschmerzen  erkrankt; 
beim  Versuch,  aus  dem  P)ette  zu  steigen,  versagten  ihm  die  Beine,  in  denen 
er  vorher  schon  etwas  Kri»^beln  verspürt  hatte,  den  Dienst.  Einige  Stunden 
nachher  trat  auch  Gftubllosigkeit  in  den  Beinen  auf  bis  herauf  zum  Nabel. 
Der  Urin  ^nng  ab,  ohne  dass  der  Kranke  etwas  davon  merkte;  der  Stuhl 
war  retardirt. 

Früher  hat  Pat.  viel  an  Rheumatismus  gelitten,  vom  2. — 23.  dieses 
Monats  wurde  er  auf  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik  an  Harnröhrenstrictur 
und  rerlitsseitiger  chronischer  Kr.iegelenksentzündung  behandelt;  sonstige 
Krankheiten  hat  er  nicht  gehabt. 

Status  praesens  am  31.  August  1894,  Mittelgrosser,  kräftiger,  gut 
genährter  Mann. 

Beide  Beine  vollkommen  gelähmt,  es  können  gar  keine  Bewegunsren 
mehr  ausgeführt  werden.  Das  rechte  Kniefreien k  erheblich  geschwollen,  aber 
auf  Druck  nicht  empfindlich.  Die  Musculatur  noch  gut  erhalten:  die  Farbe 
der  Haut  normal. 

Die  Sensibilität  in  allen  Qualitäten  sehr  stark  herabgesetzt  an  beiden 
Beinen,  am  Alidomen  bis  zum  Sternum,  am  Rücken  bis  etwa  zur  Höhe  des 
zehnten  Brustwirbels,  darüber  folgt  eine  4  cm  breite  hyperästhetische  Zone. 
Der  übri^^e  Rumpf  und  die  Arme  sind  fr^^i;  ebenso  auch  an  den  Cerebral- 
nerven nichts  Abnormes. 

Patellarreilex.  .Achillessehnen-  und  Cremasterreflex  fehlen. 

Die  inneren  Oru^ane  scheinen  nurmiil;  nur  über  der  rechten  Spitze  sind 
die  Zeichen  eines   ^^eringen  Katarrhs. 

Der  Urin  geht  von  selbst  ab;  i)or  Katheter  entleert,  erweist  er  sich 
sauer,  hat   etwas  Eiweiss  und  Indican  und  viel  Harnsäure. 

Temp.  ;V.»".     Puls    112. 

Ord.:   4>-(>.:.   Salol.     3x1,0  .lodkali. 

8.  Sept];r.  J)er  Betund  uiiiieandert;  der  schon  anfangs  vorhandene  De- 
cubitus wird  grösser;  ausserdem  auch  hecnhitus  am  Penis,  wo  er  auf  dem 
IJrinar  auflieft,  st»wi(^  an  hei(hMi  l^'ersen  und  an  den  Fusssohleu. 

Andauernd  mässig«'s  FiehiT. 

21).  Septbr.  Die  Kräfte  des  Krauktn  nehnien  zusehends  ab;  (»bschon  dns 
Fieber  in  letzter  Zeit   ireriu'jer  geworden. 

Urin  und  Stuhl   ^»-ehen  dauernd  ins   Bett. 

\)U)  Beine,  sind  vtdlkduimen  gelähmt,  auch  die  Bauchmuskeln. 

Iiie  Sensiliilitäisstiirun-en  in   denselben  (irenzen  wie  früher. 

Der   Kranke  S(dl   Nachts  phantasiren. 

2  1.  Septbr.     Unter  zunehmendem  Krälteverfall  heute  Exitus  letalis. 

Wesenllichrr  (  Htduct  ion  slM^fuiid   (S.-Xr.   4Ü7). 

l'neuiiMMiie  de^  r«>c]iten  und  linken  l'nterlappens,  vollkommene  Ver- 
wachsuni:-  der   rediit-n   Pleura,     llydropt^ricardium.   Hypertrophie  des   linken 
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Ventrikels,  Induration  der  Leber.  Starke  eitrige  Cystitls;  starke  Pyelo- 
nephritis links,  geringe  rechts;  grosse  und  kleine  Abscesse  der  rechten 
Niere.  Strictur  im  vorderen  Drittel  der  Harnröhre;  papillomatöser  Katarrh, 
Schleimhautdefecte  und  Narben  der  Urethra.  Gehirnödem,  geringer  Hydro- 
cephalus  und  chronische  Meningitis. 

Im  Rückenmark  an  der  Dura  in  der  Gegend  des  oberen  Brust- 
marks mehrere  kleine  Geschwülstchen,  wovon  das  grösste  eine  Breite  von 
5  mm  und  eine  Höhe  von  3  mm  hatte;  die  übrigen  waren  erheblich  kleiner. 

Erweichung  des  oberen  Brustmarks. 

Mikroskopischer  Befund. 

Im  Lendenmark,  von  dem  in  drei  verschiedenen  Höhen  Schnitte  an- 
gefertigt wurden,  waren  die  Hauptveränderungen  in  den  weichen  Häuten;  die 
einzelnen  Bindegewebsfasern  scheinen  etwas  verbreitert  und  zwischen  denselben 
ist  eine  dichte  Kernin hltration  sichtbar,  die  sich  um  das  ganze  Rückenmark 
herum  erstreckt  und  auch  in  den  aus-  und  eintretenden  Wurzeln  an  einzelnen 
Stellen  deutlich  hervortritt.  Die  Gefässe  sind  injicirt,  die  Wandungen  der 
meisten  mit  Kernen  dicht  durchsetzt;  an  der  Dura  hier  nichts  Besonderes 

Im  Rückenmark  selbst  sind  die  Gefässe  stark  hyperämisch,  an  ein- 
zelnen sind  die  Kerne  in  der  Wand  auch  etwas  vermehrt,  sonst  nichts 
Wesentliches;  nur  in  den  Seitensträngen  beiderseits  sind  eine  massige  Zahl 
Fasern  in  Zerfall  begriffen;  in  den  Neurogliamaschen  sieht  mau  zum  Theil 
Körnchenzellen,  zum  Theil  Detritus  liegen. 

Im  untersten  Brustmark  ist  der  Befund  im  Ganzen  noch  derselbe; 
die  Hyperämie  der  Gefässe  wohl  etwas  stärker. 

Im  mittleren  Dorsalmark  springt  bei  schwacher  Vergrösserung  sofort 
Hin  Erweichungsherd  in  der  Kuppe  des  rechten  Hinterstrangs  in  die  Augen. 
Derselbe  ist  fast  kreisrund,  nimmt  den  ganzen  vorderen  Theil  des  betreffenden 
Hinterstranges  ein  und  ist  gegen  die  Umgebung  ganz  scharf  abjresetzt;  inner- 
halb dieses  Herdes  sieht  man  gequollenes  und  zerfallenes  Gewebe,  an  dem 
eine  besondere  Structur  nicht  mehr  zu  erkennen  ist  und  das  die  Farbe  auch 
schlecht  annimmt,  nur  hier  und  da  ist  eine  Neuroglia-  und  Körnchenzelle  erkenn- 
har;  die  Länge  des  Herdes  beträgt  etwa  8  mni.  Sonst  sind  wesentliche  Aende- 
rungen  gegen  die  tieferen  Querschnitte  noch  nicht  eingetreten;  nur  in  den 
.Seitensträngen  scheinen  eine  Anzahl  Nervenfasern  untergegangen  zu  sein,  was 
an  dem  Detritus  resp.  an  Körnchenzellen  in  den  Gliamaschen  kenntlich  ist. 

In  Schnitten,  die  etwa  in  der  Hohe  des  siebenten  Dorsalnerven  liegen, 
ist  das  Bild  ganz  anders;  der  Erweichungsherd  ist  geschwunden.  An  der 
Aussenseite  der  Dura  ist  jetzt  der  Tumor  sichtbar,  der  im  Sectionspruto- 
koU  erwähnt  ist;  er  ist  gerade  in  seiner  Mitte  "retroffen;  dt^rselbe  hat  eine 
Breite  von  5  mm  und  eine  Dicke  von  2 — 3  mm.  Ilistolusrisch  besteht  er 
aus  zahlreichen,  offenbar  neugebildeten  Gefässen  und  dann  aus  Zellen  von 
rundlicher  und  sj)indelförmiger  Gestalt,  die  ganz  dicht  um  die  Gefasse  ge- 
lagert sind;  nur  hier  und  da  einen  kleinen  Theil  des  ursprünglich  hier  be- 
findlichen Fettgewebes  frei  lassend.  Die  Dura  selbst  ist  nur  weiiiir  ver 
dickt  und  mit  spärlichen  Zellen  intiltrirt.  Dii^  weichen  Häute,  die  ja  auch 
schon  an  den  tiefergelegenen  Schnitten  eine  reichliche  Kerninfiltration  zeitrteii, 
weisen  dieselbe  hier  in  erhöhtem  Älaasse  auf:  nicht  nur  in  der  Nachbarschaft 
des  Tumor,  sondern  in  ihrer  ganzen  Ausdehnunir. 

Das  Rückenmark  selber  zeijrt  hochgradige  Veränderungen;  fast  sämmt- 
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liehe  Getasse  der  weissen  Substanz  sind  stark  injicirt,  die  Wände  mit  zahl- 
reichen Kernen  diöiis  durchsetzt;  an  mehreren  Stellen:  in  den  Hintersträngen, 
in  den  Seiten-  und  Vordersträugen  sind  umschriebene  Entzüudungsherde,  die 
im  Wesentlichen  bestehen  aus  einer  Anhäufung  dichtgedrängter  epitheloider 
Zellen,  innerhalb  deren  sich  eine  grössere  Anzahl  hyperäraischer  Gefässe  be- 
findet,  die  zum  Theil  sicher  neu  gebildet  siud;  hier  und  da  sind  kleinere 
Stellen  schon  in  feinkörnigem  Zertall.  Die  übrige  weisse  Substanz  ist  noch 
zum  Theil  iutact,  zum  Theil  sind  aber  auch  hier  in  diifuser  W^eise  die 
Nervenfasern  untergeirangen  und  statt  ihrer  sieht  man  in  den  Maschen  der 
Neuroi^lia  Detritus  odei-  Körnclienzellen. 

Die  graue  Substanz  hat  relativ  wenig  gelitten.  Gefässhyperämie  mit 
geringer  Entzündung  ist  zwar  auch  hier  zu  constatiren,  aber  die  Ganglien- 
zellen scheinen  meist  ganz  intact. 

Im  Bereiche  des  fünften  Dorsalnerven,  wo  der  Tumor  makroskopisch 
vollkommen  verschwunden  ersclieint,  lässt  die  mikroskoi>ische  Uniersuchung 
doch  noch  im  epiduralen  Fettgewebe  Spuren  der  Neubildung  sehen;  neben 
einer  grösseren  Anzahl  otfenbar  neugebildeter  Getässe  sind  auch  noch  eine 
Anzahl  Zellnester,  wie  früher  beschrieben,  sichtbar,  dieselben  sind  allerdings 
sehr  klein  und  wenig  zahlreich.  Die  Dura  und  weichen  Häute  zeigen  das- 
selbe Bild,  wie  in  den  vorherii^ehenden  Schnitten. 

Im  Rückenmark  selbst  besteht  im  Wesentlichen  nur  eine  Hyperämie 
der  Gefässe  mit  gerini^ei*  Entzündung  ihrer  Wand;  die  Nervensubstanz  selbst 
zeigt  nur  an  wenigen  Stellen  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  Verände- 
runiren. (^)uellung  einzelner  Axencylinder  oder  auch  Untergang  der  Fasern 
und  Ersatz  durch  Körnchenzellen. 

Im  Halsmark  besteht  (im  Wesentlichen  nur)  eine,  allerdings  ziemlich 
starke,  frische  Leptoiiieningitis. 

Veränderungen   im  Rückenmark  selbst  sind   fast  gar   nicht  vorhanden. 

Epikrise.  Der  I^itient  war  vier  Tage  vor  seiner  jetzigen  Krank- 
heit ans  der  cliiruro-ischeu  Klinik  entlassen  worden,  wo  er  wegen  Stric- 
tureu  der  Urethra,  Cystitls  und  chronischer  Kniegelenksentzündung 
behandelt  worden  war.  Er  fühlte  sich  vollkominen  wohl,  legte  sich 
aber  nach  vier  TiMjen  wegen  allgemeinen  Unwohlseins  zu  Bett,  hier 
stellten  sich  bald  IJückenschmerzen,  Lähmung  der  Beine  und  der  Blase 
ein.  Diese  Symptome  blieben  dann  auch  wiihrend  der  ganzen  Beo- 
bachtungszeit im  Kraukenhause  stationär.  Am  26. Tage  seiner  Erkrank- 
ung erlag  er  den  Complieationeu  von  Seiten  der  Nieren  und  Lungen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  im  oberen  Dorsalmark 
das  Vorhandensein  mehrfacher  iimscl]riel)«'ner  Entzündungsherde  in  der 
weissen  Substanz,  die  in  der  Hauptsache  aus  Kundzellen  und  neuge- 
liildetcn  (»efässen  b(\stiniden;  die  übrigen  Gefiisse  waren  auch  stark 
liyperämisch  utkI  ihre  AV'anduugen  deutlich  entzündet;  im  unteren  Theil 
des  iiückenmarks  war  gleichfalls  eine  Entzündung  der  Gefässe  zu  con- 
sratiren;  ausserdem  befand  sich  im  mittleren  Dorsalmark,  im  vorderen 
Theil  des  rechten  llinterstranues.  ein  scharf  umschriebener Ervveichungs- 
lier<l.     Ganz  eriieblicli   war*'u  die   Veriindernngeu  der  w^eiehen  Rücken- 
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markshäute,  die  in  der  ganzen  Länge  und  Peripherie  des  Markes  in 
sehr  starker  frischer  Entzündung  betroffen  wurden.  Der  kleinen  extra- 
duralen Wucherung  im  oberen  Dorsalmark,  die  ihrem  histologischen  Bau 
nach  am  ehesten  noch  als  Sarkom  anzusprechen  ist,  glauben  wir  keine 
besondere  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  ganzen  Krankheitsbildes 
beimessen  zu  sollen;  ihr  Umfang  war  dazu  zu  unbedeutend;  möglicher- 
weise hat  sie  in  gewissem  Grade  die  Entzündung  der  Rückeumarks- 
hiiute  mit  hervorgerufen;  als  eigentliche  Ursache  der  ganzen  Krankheit 
muss  unserer  Meinung  nach  die  Cystitis  und  Pyelonephritis  angesehen 
werden,  welche  ja  häufiger  schon  als  ätiologisches  Moment  für  Myelitis 
constatirt  worden  ist. 

Beobachtung  IV. 

F.,  Anna.  Kindermädchen.  16  Jahre  alt,  aus  Kiel;  aufofenorainen  am 
28.  Januar  1894,  gestorben  am  It;.  April  1S94. 

Anamnese  vom  28.  Januar  1894.  Am  5.  Januar  erkrankte  Pat.  unter 
heftigen  Kopfschmerzen  und  Sclihu;k1)eschwerden  an  einer  Mandelentzündunof, 
die  aber  am  10.  schon  wieder  geheilt  war. 

Am  21.  Januar  verspürte  sie  Kriebeln  im  rechten  Bein,  am  folgenden 
Tage  auch  im  linken;  am  28.  Januar  trat  ziemlich  plötzlich  eine  fast  voll- 
ständige Gefühllosigkeit  und  Lähmung  in  beiden  Beinen  auf,  so  dass  die 
Kranke  in  die  Klinik  transferirt  werden  musste;  am  Tage  vorher  hatte  sie 
auch  das  Wasser  nicht  halten  können. 

Früher  war  Pat.  stets  gesund. 

Die  Mutter  starb  vor  drei  Jahren  an  Schwindsucht. 

Status  praesens  am  29.  Jaimar  1S99.  Gracil  gebautes,  aber  frisch 
anssehendes  Mädchen,  das  über  die  Unfähigkeit  zu  gehen  klagt. 

Beide  Beine  liegen  schlatf  auf  der  Unterlage.  Die  einzig  möglichen 
Bewegungen  sind  Dorsalflexion  der  Füsse  und  geringe  Bewegungen  der  Zehen. 

Die  Musculatur  ist  gut  erhalten. 

Patellarreflexe  beiderseits  sehr  schwach;  Kitzelreflex  sehr  stark. 

Die  Sensibilität  in  allen  (Qualitäten  hochgradig  herabgesetzt. 

Bauch  und  Rückenmusoulatur  vollkommen  j^elühmt;  Aufrichten  nach 
Hohlmachen  des  Rückens  ist  nicht  möglich;  audi  die  Intprcostalniuskeln  sind 
gelähmt:  bei  der  Inspiration  lindet  nur  durch  das  Herabsteigen  des  Zwerch- 
fells eine  Erweiterung  der  Brusthöhle  statt. 

Die  Lähmung  der  Sensibilität  lieht  am  Kampfe  bis  zur  vierten  Rippe. 
wird  von  da  ab  bis  zur  zweiten  Ripi)e  geringer  und  dann  erst  normal. 

Die  oberen  Extremitäten  normal  beweglich. 

Die  Wirbelsäule  in  der  Lenden-  und  nnistücgend  diüus  druckemptindlicli. 

Therapie:  Schmiercur  täglich  4.0  g,  :}>  ^K')  iSahd. 

Der  Urin  kann  spontan  nicht  gebissen  werdm;  per  Katheter  werden 
600  ccm  eines  klaren,  hellen  Urins  entleert. 

Die  inneren  Organe  sind  normal.  — 

Der  Gaumen  hebt  sich  beiderseits  irut:  der  Rachen  ist  aber  noch  ge- 
röthet;  ebenso  sind  beide  Tonsilh^n  noch  i^eröthet  und  ireschwollen. 

1.  Februar  1899.  Die  letzten  Roste  acriver  Beweglichkeit  in  den 
Beinen  sind  vollkommen  ireschwnnden. 
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Die  Sehnenreflexe  sind  erloschen;  der  Eitzelreflex  ist  merklich  abge- 
schwächt. 

Bauch  ,  Rticken-  und  Rippenmuskeln  völlig  gelähmt.  Urinverhaltung. 
Stuhlgang  wird  nicht  gefühlt. 

Die  oberen  Extremitäten  sind  frei. 

Sensorium  und  Cerebralnerven  normal. 

8.  Februar  1899.  Bei  der  heutigen  klinischen  Vorstellung  war 
der  Befand  noch  ungefähr  der  gleiche:  complete  Paraplegie  mit  sehr  starker 
Abnahme  der  Sensibilität;  Fehlen  des  Patellar-  und  Achillessehnenreflexes; 
Lähmung  der  Bauch-  und  unteren  Rückenmusculatur;  Fehlen  des  Bauchreflexes; 
Herabminderung  der  Sensibilität  bis  zur  dritten  Eippe.  Vollkommene  Läh- 
mung der  Intercostalmuskeln. 

Die  oberen  Extremitäten,  die  bis  dahin  noch  frei  waren,  zeigen  beim 
Händedruck  eine  merkliche  Schwäche. 

Harnverhaltung;  Stuhlgang  wird  nicht  gefühlt. 

Hals-  und  Gesichtsmuskeln  normal. 

Kein  Kopfschmerz. 

Schlucken  gut;  ebenso  der  Appetit  und  der  Schlaf.  Diagnosticirt  wurde 
eine  acute  aufsteigende  Paralyse,  wahrscheinlich  auf  Grundlage  einer  frischen 
Myelitis. 

In  therapeutischer  Beziehung  wurde  neben  der  Schmiercur  und  neben 
Blasenspülungen  noch  eine  Oauterisation  mit  Ferrum  candens  verordnet  zu 
beiden  Seiten  der  Brustwirbelsäule. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab: 

Der  Nervus  peroneus  giebt  sowohl  links  wie  rechts  bei  86  mm  BA. 
deutliche  Contraction  der  von  ihm  versorgten  Muskeln  galvanisch  bei  1  *,2  ^i^ 
2  M.-A.  beiderseits  schnelle  deutliche  Zuckung. 

Muse.  tib.  anticus  farad  beiderseits  bei  80  mm  RA.  deutliche  Con- 
traction, galv.  bei  4  M.-A.  KSZ>ASZ,  blitzförmig. 

Muse,  triceps  surae  bei  95  mm  RA.  deutliche  Contraction,  galv.  bei 
4M.-A.KSZ>ASZ,  blitzförmig. 

1.  März  1899.  In  den  letzten  V7ochen  ist  keine  wesentliche  Aenderung 
aufgetreten;  nur  die  Reflexerregbarkeit  der  Haut  ist  auffallend  stark  ge- 
worden; sobald  die  Bettdecke  aufgehoben  wird,  erfolgt  in  den  Beinmuskeln 
eine  reflectorische  Zuckung;  ebenso  bei  der  leisesten  Berührung. 

9.  April.  Fortschritte  sind  nicht  eingetreten;  die  Lähmung  der  Beine, 
der  Blase,  des  Mastdarms,  der  Bauch-  und  Rückenmusculatur,  sowie  die 
geringe  Schwäche  in  den  Händen  und  die  früheren  Sensibilitätsstörungen 
bestehen  gleichmässig  fort;  in  den  letzten  Tagen  mangelt  der  Appetit,  e.« 
tritt  häufiges  Erbrechen  ein,  die  Kräfte  nehmen  sichtlich  ab.  Geringes 
Fieber,  Puls  ziemlich  frequent. 

16.  April.  Seit  gestern  ist  das  Fieber  höher,  der  Kräftezustand  noch  geringer. 

Gegen  Mittag  Exitus  letalis. 

V7esentlicher  Obductionsbefund  (S.-Nr.  185):  Sklerose  des  Schädels; 
geringer  Hydrocephalus ;  Mangel  der  mittleren  Commissur. 

Am  Gehirn  selbst  nichts  Abnormes. 

Am  Rückenmark  geringe  Verwachsungen  zwischen  Dura  and  Aracb- 
noidea:  die  Consistenz  des  Rückenmarks  war  an  einzelnen  Stellen  etwas  ve^ 
mindert;  auf  Durchschnitten  quoll  die  Substanz  des  Rückenmarks  etwas 
hervor;  die  Zeichnung  war  meist  noch  gut  erhalten. 
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Pneumonie  im  rechten  oberen  und  unteren  Lungenlappen,  Thrombose 
der  subpleuralen  Lymphgefässe;  Hydropericardium;  derbe,  trübe  Leber: 
massige  Milzschwellung. 

Mikroskopischer  Befund. 

Lendenmark.  Schnitte  aus  verschiedenen  Höhen  zeigten  alle  eine  Er- 
krankung der  vorderen  Hälfte  der  Rückenmarksquerscbnitts;  am  stärksten  in 
den  Vordersträngen,  weit  geringer,  aber  doch  deutlich  im  vorderen  Theil  der 
Seitenstränge  und  in  den  grauen  Vorderhörnern.  Dieselbe  besteht  aus  einer 
starken  Blutüberfüllung  der  Gefässe,  starken  Ausdehnung  der  Lymph- 
scbeiden  mit  AnfüUung  durch  Zellen  mit  einem  grossen  Kern;  ganz  verein- 
zelten Blutungen  um  die  Gefässe  herum.  Die  Kerne  der  Nearoglia  sind 
auffallend  vermehrt,  und  viele  Neurogliamaschen  sind  durch  Körnchenzellen 
angefdllt.  In  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  sind  die  meisten 
Ganglienzellen  gut  erhalten,  aber  hier  und  da  sind  doch  einzelne  stark 
geschwollen,  ohne  Fortsätze  und  der  Kern  nicht  auffindbar. 

In  den  weichen  Häuten  besteht  gleichfalls  Hyperämie  der  Gefässe  mit 
Infiltration  der  Wand,  geringen  Blutungen  und  spärlicher  Infiltration  des 
Gewebes;  am  stärksten  afficirt  ist  die  Arteria  fiss.  ant. 

Unteres  Brustniark.  Die  oben  beschriebenen  Veränderungen  sind 
hier  schon  stärker  und  fast  über  den  ganzen  Querschnitt  ausgebreitet.  Die 
GeiUsse  sind  jetzt  alle  prall  gefüllt,  die  Kerne  der  Wand  so  stark  vermehrt, 
dass  die  einzelnen  Schichten  derselben  nicht  mehr  zu  sehen  sind.  Die  Ver- 
mehrung der  Neurogliakerne  ist  sehr  lebhaft;  der  Untergang  der  Nerven- 
fasern viel  erheblicher;  in  vielen  Gliamaschen,  besonders  der  Hinter-  und 
Seitenstränge,  sieht  man  statt  der  Nervenfaser  Detritus  oder  auch  Körn- 
chenzellen. 

Auch  in  den  Meningen  sind  die  Entzündungserscheinungen  wesentlich 
stärker;  die  austretenden  Wurzeln,  die  bis  dahin  ganz  intact  waren,  zeigen 
nun  auch  an  verschiedenen  Stellen  Kern  Vermehrung  des  interstitiellen 
Bindegewebes. 

Im  mittleren  Brustmark  sind  die  x\lterationen  im  Ganzen  etwas 
geringer,  nur  in  den  Seitensträngen  sind  einzelne  Stellen,  wo  das  gesammte 
Gewebe  durch   eine  Ansammlung  von  ei)itheloiden  Zellen   ersetzt  erscheint. 

In  Schnitten,  die  etwa  dem  Austritt  des  vierten  Dorsalnerve ii 
entsprechen,  ist  ausser  einer  starken  GetUsshyi)erämie  und  spärlichem  Untej  - 
gang  der  Nervenfasern  in  den  Seitensthintren,  kaum  etwas  Abnormes  zu 
constatiren;  nur  im  Vordertheil  des  linken  HinttTstran^es  befindet  sich  eine 
umschriebene  nekrotische  Stelle.  Dieselbe  ist  längliclirund,  sie  nimmt  fas^^ 
das  ganze  vordere  Drittel  des  linken  HintervStranges  ein  und  ist  geiren  di(^ 
Umgebung  scharf  abgesetzt.  Das  s:anze  Gewebe  ist  nur  schwach  diffus 
irefärbt,  mit  Ausnahme  der  Kerne,  die  noch  deutlicher  erkennbar  sind.  Die 
übrigen  Bestandtheile  sind  nicht  mehr  genau  zu  differenziren. 

Viel  stärker  erscheinen  hier  die  Meningen  und  einzelne  der  austretenden 
Wurzehi  afficirt. 

Von  jetzt  ab  wird  die  Entzihulung  wieder  stärker  und  erreicht  ihr 
Maximum  in  der  Höhe  des  ersten  und  zweiten  Dorsal-  und  achten 
Cervicalsegmentes.  Auf  Schnitten  aus  dieser  Gegend  sieht  man  die 
gesammten  Gefässe  stark  hyperämisch  und  ihre  Wände  mit  Kernen  dicht 
besetzt;  um  viele  herum  frische  Blutungen,  besonders  stark  auch  im  linken. 
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Vorderhorn.  Das  Rückenmark  ist  mit  Kernen  dicht  besät,  die  bei  ge- 
nauerem Zusehen  sicher  g^ewucherten  Neurogliakernen  entsprechen,  zum  Theil 
Körnchenzelleu  angehören  und  in  Gliamaschen  liegen. 

Umschriebene  Ansammlungen  von  epitheloiden  Zellen,  die  das  übrige  Ge- 
webe dann  tjanz  verdrängt  haben,  sieht  man  in  beiden  Hinter-  und  Seiten- 
strängen. Die  Ganglienzellen,  besonders  im  linken  Vorderhorn,  haben  stark 
gelitten;  viele  sind  geschwollen,  rund  und  ohne  Fortsätze:  andere  klein, 
wie  angenagt  und  ohne  Kern;  daneben  sind  allerdings  eine  Anzahl  auch 
noch  ganz  normal. 

Die  Meningen  zeigen  dieselben  Veränderungen,  wie  früher. 

Im  mittleren  Hals  mark  sind  die  Gefösse  fast  alle  normal,  nur  in  den 
Hintersträngen  und  zu  beiden  Seiten  der  vorderen  Fissur  an  ganz  um- 
schriebener Stelle  besteht  noch  eine  massige  Hyperämie  mit  Kernvermehrune- 
der  Wand;  ausserdem  sieht  man  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  die 
typisclie,  autistoigende  Degeneration.  Eine  geringe  Kern  Vermehrung*  und 
Untergang  des  Nervengewebes  ist  nur  an  einzelnen  Stellen  des  linken 
Vorderstranges  zu  entdecken. 

Im  untersten  Theil  der  Medulla  oblongata  ist  das  Querschnittsbild, 
abgesehen  von  der  aufsteigenden  Degeneration,  wieder  normal. 

Epikrise.  Die  Lühmungserscheinuni^en  traten  hier  kurz  nach  einer 
starken  Mandelentzündung  auf,  von  der  Keste  noch  bei  der  Aufnahme 
sichtbar  waren.  Die  Paraplegie  und  Blasenlähmung  entwickelten  sich 
innerhalb  acht  Tagen,  später  im  Krankeubause  wurden  sie  noch  stärker, 
und  auch  die  beiden  Arme  wurden  schwächer;  die  ganze  Dauer  der 
Kranklieit  betrug  2  Monate  und  25  Tage.  Als  Ursache  kann  hier  wohl 
mit  dem  vollsten  Hechte  die  Entzündung  der  Rachenorgane  ange- 
schuldigt werden,  von  der  wir  wissen,  dass  sie  die  mannigfachsten  Er- 
krankungen im  Gefolge  haben  kann. 

Die  g('nanere  Untersuchung  zeigte  hier  eine  diffuse  Entzündung 
dt'S  ganzen  Ilückenmarks  bis  liinauf  ins  mittlere  Halsmark;  allerdings 
war  (li(*  Intensität  an  <len  einzehien  Partien  wechselnd,  am  stärksten 
im  obersten  Brust  und  untersten  Halsmark,  wo  auch  mehrere  um- 
schriel)ene  Herde  sich  fanden,  an  denen  die  l\ückenmarkssubstanz  voll- 
kommen durch  nenge])ildete  Zellen  ersetzt  war;  sonst  beschränkten  sicli 
die  histologischen  \'eräiulernngeu  im  Wesentlichen  auf  Hyperämie  und 
Entzündung  der  Gefässe,  Untergang  des  unige])enden  Nervengewebes 
und  massige  Wucherung  der  Xeuroglia;  auch  von  den  Ganglienzellen 
war  ein  ziemlielier  Tiieil  geseliwollen  und  fortsatzlos,  ein  geringerer 
^elion  atro})liiseli. 

Dann  fand  sich  auch  liier  im  juitt leren  Dorsalmark  in  der  Kuppe 
des  rechten  Hinterstranges  wieder  ein  solcher  umschriebener  nekrotischer 
Herd,   wie  im  vorigen   Falle. 

In  den  weichen  Häuten  war  gleichfalls  i'ine  deutlich  ausgesprochene 
KutzünduuLT  vorhanden. 
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Die  vi»r  vorstehend  genauer  beschriebenen  Fülle  waren  sämmtlich 
iicuteRückenniarksentzündungen,  deren  Gesammtdauer  zwischen  26  Tagen 
und  2  Monaten  25  Tagen  schwankte;  sie  wurden  innerhalb  eines  Zeit- 
raumes von  zwei  Jahren  auf  der  hiesigen  medicinischen  Klinik  beo- 
bachtet und  zeigen  durch  ihre  Zahl,  dass  das  Vorkommen  dieser  Krank- 
heit durchaus  nicht  so  selten  ist,  wie  es  von  Oppenheim*)  angegeben 
wurde,  der  in  sieben  Jahren  nur  zwei  Fälle  sicher  beobachtete;  zumal 
noch  zwei  weitere  Fälle  in  derselben  Zeit  zur  Obduction  kamen,  wovon 
die  Präparate  nur  zu  einem  geringen  Theil  noch  vorhanden  waren. 

Der  klinische  Verlauf  bot  im  Ganzen  nicht  gerade  viel  von  dem 
bisher  Bekannten  Abweichendes.  Das  Prodromalstadium,  meist  reisseu- 
(ler  Schmerzen  in  Armen  und  Beinen,  war  durchweg  sehr  kurz;  in 
Fall  I  und  IV  betrug  es  acht  Tage;  in  Fall  111  drei  Tage  und  im 
IL  Falle  war  überhaupt  keines  vorhanden;  die  Lähmuugserscheinungen 
entwickelten  sich  stets  sehr  schnell,  in  einigen  Stunden  bis  zu  zwei 
Tagen;  dieselben  blieben  dann  im  zweiten  und  dritten  Fall  stationär 
ohne  Schwankungen  bis  zum  Tode;  während  bei  den  beiden  übrigeu 
Kranken  während  des  Spitalaufeuthaltes  ein  Aufsteigen  zu  den  Arm»'ii 
beobachtet  wurde.  Der  Tod  erfolgte  stets  durch  Complication  von  Seitt^n 
der  Lungen  oder  Nieren. 

Ueber  die  Aetiologie  war  nur  in  den  beiden  letzten  Fällen  ein 
sicherer  Entscheid  zu  geben;  in  Fall  III  ist  die  Krankheit  sicherlich 
als  eine  Folge  der  Cjstitis  resp.  Pyelonephritis  aufzufassen;  in  Fall  IV 
muss  mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit  die  acute  Tonsilltis  als  veran- 
lassendes Moment  angeschuldigt  werden;  die  Tliatsache  kann  ja  wenit; 
überraschen,  da  bekanntermassen  die  entzündete  Tonsille  die  Eintritts- 
pforte für  die  mannigfachsten  Entzünduugserreger  sein  kann.  Consta- 
tirt  ist  das  Auftreten  der  Myelitis  nach  Angina  bis  jetzt  selten. 

Am  meisten  Abwechselung  1)ot  das  feinere  mikroskopische  Ver- 
lialten  des  Rückenmarks,  auf  d:is  wir  deshall)  etwas  genauer  eingehen 
müssen,  zumal  es  hier  noch  manclie  Dill'erenzpunkte  zwischen  den  ein- 
zelnen Beobachtern  giebt.  Das  Bestreben,  dieselben  durch  das  Expe- 
riment endgültig  zu  schlichten,  ist  meines  Erachtejis.  wie  schon  Ein- 
irangs  betont,  nicht  gut  m<)glich,  da  wir  die  eoni]>licirlen  und  nianniu- 
faltigen  Verhältnisse  beim  Menschen  doch  nicht  genügend  niiebjnacli<Mi 
können;  hier  werden  nur  mr)gliehst  frülizeitig  gewonnene  Befunde  beim 
Menschen  entscheidend  sein. 

Schon  die  Hauptfrage,  oh  das,  was  wir  Myelitis  nennen,  stets  einr 
primäre  Entzündung  ist  0(hT  eine  Nekrose  auf  anderer  Grundlage,  etwa 
«lurch  Embolie  oder  Thronibosi^,  ist  noeh  nicht  endgültig  erledigt,  wii^ 

♦l  Berl.  kliu.  Wochenschrift.     iM'!. 
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das  schon  hervorgeht  aus  der  Definition  der  Myelitis  vonKü^termann*), 
der  darunter  eine  plötzliche  Leitungsunterbrechung  des  Rückenmarks 
versteht,  welche  nicht  durch  Blutung  oder  ein  Trauma,  das  die  Wirbel- 
säule betroffen  hat,  bedingt  ist  Bekanntlich  hat  Tietzen**),  ein 
Schüler  Marchand's,  Vorjahren  die  Ansicht  vertreten,  dass  alle  Fälle 
von  acuter  Myelitis  nicht  entzündlicher  Natur  sind,  sondern  auf  Gefass- 
verstopfung  beruhen;  seine  Meinung,  die  sich  nur  auf  einen  Fall  stützt, 
der  nicht  einmal  ganz  beweiskräftig  ist,  hat  indess  wenig  Anklang  ge- 
funden, obschon  ganz  vereinzelt  auch  von  anderen  Autoren  (Nauwerck, 
G  o  w  e  r  s)  und  zuletzt  noch  von  0.  W  y  s  s  ***)  Fälle  beschrieben  wurden,  wo 
der  von  ihm  supponirte  Entstehungsmodus  sicher  nachzuweisen  war. 
Heutzutage  geht  doch  die  Meinung  der  meisten  Autoren  dahin,  dass 
der  entzündliche  Ursprung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sicher  erwiesen 
ist  und  das  stimmt  mit  den  Befunden  an  der  Leiche  auch  gut  überein. 
Welches  indess  die  wesentlichen  Merkmale  dieses  Entzündungsprocesses 
am  Rückenmarke  sind,  darüber  ist  man  sich  bis  jetzt  noch  wenig 
einig,  da  zur  Entscheidung  dieser  Frage  nur  ganz  frische  Fälle  heran- 
gezogen werden  können;  bei  älteren  können  ja  die  etwaigen  entzünd- 
lichen Veränderungen  auch  secundärer  Natur  sein.  Nach  der  Ansicht 
von  Leyden  wären  als  die  wichtigsten  Zeichen  aufzufassen:  1.  Fett- 
körnchenzellen und  2.  Quellung  der  Axeucylinder  und  Axenfortsätze; 
als  weniger  constaut  3.  Veränderungen  der  Gefässe  und  4.  Neigung  zum 
Gewebszerfall.  Mit  Recht  betont  Schmaussf)  dieser  Darstellung  gegen- 
über, dass  die  beiden  zuerst  genannten  Momente,  die  unter  Umständen 
allein  geeignet  sein  sollen,  den  Process  als  entzündlichen  zu  charakte- 
risiren,  dazu  keineswegs  ausreichen,  da  diese  sich  dort  überall  einstellen, 
wo  Nervengewebe  zu  Grunde  geht,  also  auch  bei  der  einfachen  Rücken- 
markserweichung  auf  anderer  Basis.  Jedenfalls  wäre  zur  Entzündung 
eine  Veränderung  des  Gelassapparates  in  erster  Linie  erforderlich.  Eine 
Einigung  in  diesem  Punkte  wird  also  erst  durch  neue  Befunde  herbei- 
geführt werden  köuneu. 

Eine  andere  Frage  von  Wichtigkeit  scheint  uns  die  auch  schon 
von  anderer  Seite  (Babes,  Nageotte)  aufgeworfene  zu  sein,  ob  je  nach 
der  Aetiologie  auch  der  Eutzüudungsproeess  im  Rückenmark  ein  ver- 
schiedener ist;  ol)  mit  anderen  Worten  den  verschiedenen  anatomischen 
Verlaufsarten  innerhalb  des  Rückenmarks  auch  verschiedene  Ursachen 
entsprechen  und  welche  im  Einzelfalle.  Zu  einem  endgültigen  Ent- 
scheid in  dieser  Frage  würde  allerdings  gehören,  dass  es  in  jedem  Falle 

•*)  Archiv  für  Psych.     Ikl.  -Jfi.     isiii. 
**)  Diss.    Marburp  iSsi. 
*"*)  Conirress  für  innere  .AFedicin  in   Wiesbaden.     ISOS. 
f]  Erirebnij^se  der  alli:.  Path.  ii.  path.  Anatomie.     3.  Bd.     1896. 
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gelänge,  wenigstens  mit  einiger  Sicherheit,  die  Ursache  herauszufinden; 
ein  Postulat,  dem  wir  bis  jetzt  leider  nur  in  einem  Theil  der  Fälle  ent- 
sprechen können;  Anfange  sind  in  dieser  Richtung  schon  gemacht,  so 
hat  neuerdings  Rosin*)  in  einem  Falle  typischer  acuter  Myelitis  auf 
syphilitischer  Basis  bei  sorgfältiger  mikroskopischer  Untersuchung 
neben  einer  entzündlichen  Veränderung  indess  auch  solche  gefunden, 
bestehend  in  Verdickungen  der  Intima  der  Gefässe,  die  auf  den  syphi- 
litischen Ursprung  der  ganzen  Erkrankung  hinwiesen.  Wie  weit  das 
bei  anderen  Fällen  zutrifft,  müssen  weitere  Untersuchungen  lehren. 
Wenn  wir  mit  Berücksichtigung  der  oben  aufgestellten  Gesichtspunkte 
den  mikroskopischen  Befund  noch  einmal  genauer  durchmustern,  so 
findet  sich  die  allgemeinste  und  constanteste  Veränderung  am  Geföss- 
apparat.  Dieselbe  besteht  in  starker  Hyperämie  und  entzündlicher  Ver- 
änderung der  Gefässwand  selbst;  letztere  beschränkt  sich  in  den 
schwächeren  Graden  auf  eine  Vermehrung  der  Zellen  der  äusseren 
Schicht;  in  den  stärkeren  documentirt  sie  sich  in  einer  dichten  Infil- 
tration der  gesammten  Gefässwand  durch  neuentstandene  Zellen,  so  dass 
von  dem  ursprünglichen  Gewebe  nichts  mehr  zu  sehen  ist,  und  ist  dann 
meistens  auch  noch  durch  Hämorrhagien  in  die  Umgebung  complicirt. 

Diese  Alteration  der  Gefässe  ist  nun  in  keinem  der  beschriebenen 
Fälle  auf  einen  Herd  beschränkt,  selbst  nicht  in  Fall  III,  bei  dem 
die  Rückenmarkserkrankung  selber  so  scharf  umschrieben  ist,  sondern 
erstreckt  sich  stets  in  mehr  oder  minder  starkem  Grade  auf  das  ganze 
Rückenmark;  in  Beobachtung  II  auch  auf  MeduUa  oblongata  und  Pons 
und  im  1.  Fall  sogar  auf  das  ganze  Gehirn,  so  dass  also  das  ganze  cerebro- 
spinale  System  erkrankt  war.  Die  beiden  letzten  Fälle  würden  demnacli  in 
die  Rubrik  der  sogenannten  acuten  disseminirten  Myelitis  zu  rechneu  sein. 

Die  Betheiligung  des  Rückenmarkparenchyms  war  in  den  einzelnen 
Fällen  eine  sehr  verschiedene;  geschwollene  Axencylinder  kamen  am 
spärlichsten  vor;  nur  in  Fall  II  und  111  haben  wir  sie  an  einzelnen  Stellen 
in  merklicher  Zahl  nachweisen  können;  in  den  beiden  übrigen  waren 
sie  fast  gar  nicht  vorhanden,  so  dass  wir  auf  ihr  Vorkommen  als  Charak- 
teristikum der  Myelitis  keinen  besonderen  Werth  ]e<2;en  kimnen;  — 
dagegen  fanden  sich  Fettköruchenzellen  überall  dort,  wo  die  Nerven- 
fasern zu  Grunde  gingen  in  reichlicher  Menge.  Am  bervorstechendsteu 
war  in  unseren  Präparaten  neben  der  Gefasserkranknng  die  Wucherung 
der  Neuroglia,  die  in  den  drei  ersten  Fällen  an  umschrie])enen  Stellen 
zur  herdförmigen  Ansammlung  von  sog.  epithel oiden  Zellen  geführt 
hat,  innerhalb  deren  das  eigentliche  Rückenmarkscfewebe  vollkommen 
geschwunden  und  an  einzelnen  Stellen  schon  feinkörniger  Zerfall  ein- 


*)  Zeitschrift  für  klin.  :Medicin.    Bd.  3u.    ISOG. 
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i/otrek-n  war.  Die  Herkunft  dieser  Zellen  von  der  Xeuroglia  war  auf 
unseren  Prä|>araten  deutlich  sichtbar,  und  bestätigt  unser  Befund 
die  Ansichten  von  Leyden-Goldscheider,  Ströbe  u.  A,  Im  letzten 
Fall,  wo  die  Erkrankung  über  das  ganze  Rückenmark  verbreitet  vrar, 
war  es  nur  an  zwei  kleinen  Stellen  zur  Herdbildung  gekommen,  meist 
war  bei  Erhaltung  der  gewöhnlichen  Rückenmarksstnictur  nur  die  ein- 
zelne Gliazelle  geschwollen  und  ihre  Kerne  vermehrt 

Die  localen  Herde  sassen,  mit  Ausnahme  des  zweiten  Falles,  stets 
in  der  weissen  Substanz;  die  graue  war  autfallend  verschont  geblieben, 
Kclbst  dann,  wenn  ein  Entzündungsherd  nahe  an  sie  he  ran  grenzte;  im 
Falle  II  war,  wie  das  von  der  acuten  disseminirten  Myelitis  bekannt 
ist,  besonders  stark  auch  die  graue  Substanz  alterirt  und  zwar  ganz  in 
d(;rselben   Weise,  wie  an  anderer  Stelle  die  weisse  Substanz. 

Von  sonstigen  bemerkenswert  heu  Befunden  im  Rückenmark  selbst 
wäre  noch  hervorzuheben  einmal  die  Höhlenbildung  in  Fall  H,  die  sieh 
im  mittleren  Cervicalniark  fand  und  ihrem  histologischen  Charakter  nach 
als  (iliose  mit  seciindärem  Zerfall  zu  deuten  ist;  einen  Zusammenbang 
mit  dem  Centralkanal  habe  ich  nicht  nachweisen  können;  Symptome 
irgend  welcher  Art  hat  dieselbe  während  des  Lebens  wohl  kaum  gemacht. 

Von  gr()sserem  Interesse  sind  die  beiden  Erweichungsherde  inner- 
lialb  der  Hinterstränge,  die  sich  bei  Fall  111  und  IV  fanden.  Das  Vor- 
kommen derartiger  umschriel)ener  Nekrosen  ist  ein  ungemein  seltenes: 
ich  halxi  si(;  eigentlich  ausführlicher  nur  bei  Leyden-Goldscheider 
♦Twähnt  gefunden,  nach  deren  Meinung  diese  früher  von  Albers  be- 
sclirie])eu('  Erscheinung  sicher  als  cadaverös  aufzufassen  ist.  Es  unter- 
liegt keinem  Zweifel,  dass  Manches  im  Befund  daran  denken  lässt,  be- 
sondiTs  das  constaute  Vorkommen  in  der  Kuppe  der  Hinterstränge  und 
die  lieactiouslosii^dveit  der  Unige])ung;  indess  habe  ich  diese  Erschei- 
niuig  Miieh  nniw  Umständen  Ijeobatditet,  wo  dieser  Entstehungsmodus 
V(dlk<uumen  aiisgeseldossen  ist;  njändich  bei  Thieren,  bei  denen  ich  ex- 
perimeniell  Myelitis  erzeugt,  und  deren  Kückenmark  ganz  frisch  in  die 
llärtungstlüssigkeit  gelegt  wurde.  Ausser  diesen  zwei  Fällen  habe  ich 
no(di  enu'u  anderen  in  eiu<'r  Dissertation  von  Dr.  Petersen  beschreiben 
lassen,  wo  sieh  ein  solcher  Erweichungsheni  im  Halsmark,  aber  auch 
in  den  lliiiiersträn^'en  fand;  wie  es  kommt,  dass  sich  diese  Herde  gerade 
luuuer  iü  den  Hint  erst  rängen  linden  und  wodurch  die  Keactionslosig- 
keit  der  ringebung  bedingt  ist.  vermag  ich  nicht  zu  sagen;  jedenfalls 
halte   ich  <hM'h   eine   Entstehung  intra  vitam  für  recht  gut  möglich. 

Das  \'erhal(en  der  weiehen  luickeumarkshäute  w\ar  ein  verschie- 
denes: zwar  waren  aucli  liier  stets  Kntzündungserscheinungen  sowohl 
an  den  tietTis^en,  wie  aneli  ditViise  im  üewehe  nachweisbar;  aber  die 
Intensität    seh  wankte    aiis>erordentlie]i.      Am    stärksten    ausgesprochen 
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waren  dieselben  bei  Fall  III;  dann  auch  bei  Fall  II,  wobei  sich  zeigte, 
dass  besonders  die  Venen  stark  alterirt  waren,  wie  das  neuerdings 
Pfeiffer  in  seinem  Falle  gefunden  hat;  in  den  beiden  übrigen  Fällen 
waren  die  Veränderungen  der  Meningen  nur  gering. 

Nur  in  einem  Falle,  dem  zweiten,  wurden  auch  die  peripheren 
Nerven  und  die  Muskeln  untersucht  und  dabei  gefunden,  dass  beide,  be- 
sonders stark,  aber  die  untersuchten  Muskeln  zahlreicher,  herdförmige 
Entzündungserscheinungen  aufwiesen,  so  dass  man  hier  mit  vollem 
Rechte  von  einer  Myositis  reden  konnte. 

Bei  Fall  II  und  III  habe  ich  an  Stückchen,  die  in  Alkohol  gehärtet 
waren,  auch  nach  Mikroorganismen  gesucht,  indess  ohne  Erfolg. 

Wenn  wir  zum  Schluss  nochmals  die  wesentlichen  Punkte  unserer 
Befunde  zusammenstellen,  so  erscheinen  uns  für  die  beschriebenen  Fälle 
charakteristisch 

1.  die  starke,  weit  ausgedehnte  Entzündung  der  Gefiisse; 

2.  die  Vermehrung  der  Neurogliazellen,  die  an  vielen  Stellen  zur 
Ansammlung  von  kleineren  und  grösseren  Herden  führte; 

3.  der  feinkörnige  Zerfall  des  Nervengewebes,  dem  nur  selten  eine 
Schwellung  der  Axencylinder  voranging. 

Auf  die  Frage,  ob  je  nach  der  Aetiologie  auch  der  mikroskopische 
Befund  ein  verschiedener  ist,  vermögen  wir  schon  aus  dem  Grunde 
eine  bestimmte  Antwort  nicht  zu  geben,  da  bei  den  beiden  ersten  Fällen 
die  Ursache  nicht  bekannt  war;  wenn  wir  den  Ausführungen  von 
Babes  und  Varnali  folgen,  wonach  alle  infectiöseu  Myelitiden  durch 
eine  starke  Betheiligung  der*"  Gefässe  ausgezeichnet  sind,  so  würden 
zweifellos  alle  vier  Fälle  in  diese  Rubrik  zu  rechnen  sein;  uns  will  in- 
dess nach  Durchsicht  der  Literatur  scheinen,  dass  die  Angaben  von 
Babes  imd  Varnali  durchaus  nicht  auf  alle  Fälle  zutreffen;  es  giebt 
infectiöse  Fälle,  bei  denen  die  Erkrankung  der  Gefiisse  eine  minimale, 
und  umgekehrt  nicht  infectiöse,  bei  denen  sie  eine  sehr  starke  ist. 
Einstweilen  wird  diese  Frage  also  noch  offen  bleiben  müssen.  — 
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XXVII. 
Beitrag  zur  Casuistik  der  ophthalmoplegischen  Migräne. 

Von 

Dr.  Rudolf  Paderstein 

in  Heidelberg. 

Seit  Moebius')  im  Jahre  1S84  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vor- 
kommen von  „periodisch  wiederkehrender  Oculomotorius- Lähmung*' 
unter  Erscheinungen  von  Migräne  gelenkt  hat,  ist  die  Literatur  über 
den  Gegenstand  zu  einer  ganz  stattlichen  Ausdehnung  angewachsen. 
Von  Nerven-  und  Augenärzten  wurden  einschlägige  Beobachtungen  ver- 
öffentlicht. Mit  dem  Anwachsen  des  Materials  machte  sich  das  Be- 
dürfniss  geltend,  aus  der  bunten  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen 
das  den  Fällen  Gemeinsame  herauszuschälen,  wenn  möglich  in  das  Wesen 
der  eigenartigen  Erkrankung  Einsicht  zu  gewinnen.  Im  Jahre  18S6 
fasste  Mauthner'^)  14  Fälle  unter  dem  Namen  „recidivirende  Ocu- 
lomotoriuslähmung" zusammen  und  stellte  folgende  gemeinsamen 
Punkte  auf: 

1.  Das   Leiden   bleibt  stets    auf  einen   Oculomotorius  beschränkt. 

2.  Es  ist  stets  derselbe  Oculomotorius,  der  ergriffen  wird,  so  dass 
ein  Alterniren  der  LähmungserscheiDuugen  nicht  stattfindet 

I^.  Es  ist  der  Oculomotorius  stets  in  allen  seinen  Zweigen  ergriffen, 
d.  h.  es  besteht  neben  exteriorer  Lähmung  immer  auch  Lähmung  der 
interioren  Miisculatur. 

Ein  sehr  iiutffillendes  Symptom  war  bei  Mauthner  ganz  in  den 
Hintergrund  getreten:  das  regelmässige  Auftreten  von  Erscheinungen 
der  Migräne.  Hier  setzt  Charcot^)  ein.  Er  hob  das  constante  Auf- 
treten der  Migräne -Syni])tonie  hervor,  wies  auf  die  „ophthalmische 
Migräne*'  als  analoge  periodische  Erkrankung  hin.  Indem  er  die  perio- 
dische Oculomotoriush'ihmuug  als  besondere,  schwere  Form  der  Migräne 
aufgefasst  wissen  wollte,  schlug  er  den  Namen  „ophthalmoplegische 
Migräne"  dafür  vor  und  detinirte  sie  als  ,,]\ligräne  unter  Begleitung  der 
totalen  Lähmung  eines  der  beiden  Oculomotorii". 

Während  die  Mehrzalil  der  späteren,  besonders  der  französischen 
Autoreu,  sich  dieser  Anschauung  und  prägnanten  Benennung  anschloss, 

1;  Berl.  kliu.  Wocheuschr.     ls^4.     Nr.  3s. 

2)  Die  nicht -iiuclearen  Lähiiiiiniren  der  Augenmuskeln.    Wiesbaden  IbSi). 

3)  Cliniijiu*  des  mahidies  du  systcine  nerveux.  lSi>2.     p.  170. 
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erhob  Moebius')  dagegen  gewichtige  Einwände,  die  ihren  Eindruck 
nicht  verfehlten.  Er  hob  die  Unterschiede  gegen  die  gewöhnliche 
Migräne  hervor,  hielt  an  seiner  Benennung  „periodisch  wiederkehrende 
Oculomotoriuslähmung"  fest,  obwohl  die  Lähmungsanfälle  nur  in  einer 
verhältnissmässig  geringen  Zahl  der  Fälle  „periodisch",  d.  h.  in  unge- 
fähr gleichmässigen  Intervallen  auftreten.  So  kehrte  denn  auch  Min- 
gazzini^),  diesem  Umstand  Rechnung  tragend,  in  einer  Monographie, 
in  der  er  das  zerstreute  Material  möglichst  vollständig  zu  sammeln 
suchte,  zu  der  Mauthner'schen  Benennung:  „recidivirende  Oculomo- 
toriuslähmung" zurück,  und  definirte  sie  als  „meist  vollständige  Läh- 
mung eines  der  beiden  Oculomotorii.  der  meist  Migräne  vorhergeht 
und  die  zu  Recidiven  neigt". 

War  diese  Definition  und  Benennung  auf  das  Material  von  Möbius 
noch  anwendbar,  so  muss  sie  als  dem  heutigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse völlig  unzureichend  zurückgewiesen  werden.  Wie  mangelhaft  sie 
ist,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  Mingazzini  unter  der  Marke  „reci- 
divirende  Oculomotoriuslähmung"  Fälle  anführt,  in  denen  keiner  der 
Oculomotorii  betrofifen  ist.  Er  giebt  auch  das  sowohl  von  Moebius 
wie  vonCharcot  aus  der  dunkeln  Masse  d«*r  Augenmuskellähmungen 
glücklich  abgegrenzte  Krankheitsbild  ganz  auf  und  bringt  unter  seiner 
viel  zu  weiten  Definition  Fälle,  in  denen  zweifellos  die  recidivireuden 
Lähmungen  nur  Vorläufer  oderTheilerscheinungen  organischer  Erkrank- 
ungen: Tabes,  Bulbärparalyse,  sind.  So  dankeuswerth  daher  auch  die 
mühevolle  Zusammentragung  der  Literatur  ist,  so  trägt  doch  seine 
Arbeit  wenig  zur  Aufhellung  des  Krankheitsbildes  bei,  und  es  erscheint 
mehr  denn  je  wünschenswerth,  zweifellose  Fälle  von  „ophthjilmoplegischer 
Migräne"  zur  Kenntniss  zu  bringen. 

Die  folgende  ausführliche  Krankengeschichte  bietet  ein  klassisches 
Bild  der  interessanten  Erkrankung. 

J.  W.,  Friseurlehrliiig",  18  Jahn-  alt,  kommt  am  16.  Juni  1897  mit 
der  Klage  in  die  Ambulanz  der  Universitäts-Aug^cnklinik  zu  Ifeidelberir,  dass 
sein  rechtes  Auge  nadi  aussen  scln'ple.  und  dass  er  mit  demsel])eii  sclilcrht 
sehe.  Dieser  Zustand  soll  an,£reblioh.  so  lanjre  er  zurückdenken  kann.  1)0- 
standen  haben.  Ferner  leide  er  seit  seiner  früliesten  Kindheit  an  in  Zwischen- 
räumen von  zwei  bis  sechs  Wochen  auftretenden  Anfallen  heftiL'-cr  Kopf- 
schmerzen und  Erbrechen.  Pat.  schild(Mt  die  Anfällo  folLrendermasscn:  Kurze 
Zeit  nach  dem  Aufstehen  am  Morjren  bekommt  er  heftige  Koj»fschmerzen. 
die  den  ganzen  Kopf,  aber  mehr  die  recjite  Hälfte,  befallen.  Gleichzeitig 
sinke  das  rechte  obere  Auaenlid  herab,  und  stelle  sich  Schwindel  und  Er- 
brechen  ein,   verbunden  mit  grosser  Uebelkeit,    so   dass   sich  Pat.   zu  Bett 

1)  Neurologische  Beiträge.     Heft  IV.     Leipzig  ISfC). 

2)  La  paralisi  recidivante  del  uzzo  oculomotorio.    Roma  l^JT. 
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legen  müsse.  Dieser  Zustand  lialte  zwei  Tage  an;  am  dritten  Tage  lasse 
das  Erbrechen  nach,  er  habe  nur  nocli  reichliche  Speichelabsonderung.  Am 
vierten  Tage  seien  Kopfschmerz  und  Erbrechen  geschwunden,  er  könne  das 
rechte  Oberlid  wieder  heben,  sehe  aber  während  des  ganzen  Tages  doppelt. 
Am  tünften  Tage  fühle  er  sich  wieder  ohne  Beschwerden.  Vor  ungefähr 
sechs  Wochen  habe  er  den  letzten  Anfall  gehabt.  Die  Pupille  des  rechten 
Auges  sei  seit  der  Kindheit  weiter  als  die  linke  gewesen. 

Pat.  hat  als  Kind  die  Masern  und  englische  Krankheit  gehabt,  hat 
erst  mit  dem  sechsten  Jahre  Laufen  gelernt;  ausser  Augenentzündung  habe 
er  sonst  keine  Krankheiten  gehabt;  nur  leide  er  seit  Langem  schon  an  sehr 
unregelmässigem  Stuhlgang;  bald  sei  er  hartleibig,  bald  durchtallig.  Dabei 
habe  er  guten  Ai)petit  und  esse  reichlich. 

Der  Vater  des  Pat.,  der  Küfer  und  Wirth  war,  ist  im  Alter  von 
r)5  Jahren  nach  dreitägigem  Krankenlager  angeblich  an  Lungener Weiterung 
gestorben.  Die  Mutter,  3S  Jahre  alt.  am  Kindbettiieber.  Sechs  Geschwister 
sind  angeblich  alle  gesund.  Das  älteste  davon  ist  31  Jahre,  das  jüngste 
15  Jahre  alt.    Weder  die  Eltern  noch  Geschwister  haben  an  Migräne  gelitten. 

Status.  Der  rechte  Bulbus  ist  etwas  nach  aussen  und  unten  abijrelenkt: 
beim  Blick  nacli  oben,  links  und  unten  bleibt  er  zurück.  Spontan  sind 
keine  Dopi)elbilder  vorhanden,  sie  lassen  sich  aber  mit  der  Kerzentiamme 
durch  \'orsetzen  eines  rotlieu  Glases  hervorrufen.  Es  stellt  sich  eine  unvoll- 
kommene Lähmung  des  rechten  Kectus  sup.,  int.  u.  inf..  sowie  des  Obl.  Inf. 
heraus. 

Die  Pupille  des  rechten  Auges  ist  ül)er  mittelweit  und  völlig  reactionslos 
bei  Lichteiiitiill  sowohl  wie  bei  Cunvergenz.  Auch  findet  sich  völlige  Acco- 
modationslähraun^. 

Die  Kefractionsbestimmung  erüielii ; 

K.:     -  2.0  1)  2        "-,0  1)  Cyl.  Axe  40"  gfi^-cn  die  Verticale  nach  aussen  oben 

^'■eneigt.  S  <  5  5. 

L.:   +  l.u  I).   S  =  5  5. 

0.25 
R,:  +  G,0  DO "lit obigem  Cylinder    '    .    (Schweigger). 

0,40 

L.:    +   1.0  1,  •^-'•. 
O.-'IO 

In  der  Cornea  des  rechten  Auges  linden  sich  im  innern  unteren 
(Quadranten  fast  bis  zum  Ceiitrum  reidieiid  zahlreiche  Maculae,  links  wenige 
feine  Tiübnni^en  in  der  unteren  Cornealiiiltte, 

(Tesiclitsteld  ufirnial.  In  der  Sensibilität  der  Haut  der  Augenlider  und 
Stirn  findet  sich  keine  Herabsetzung  und  kein  Unterschied  zwischen  rechts 
und  links. 

Pat.  ist  ein  für  sein  Alter  nicht  genügend  entwickelter  Mensch,  von 
i:racileiH  Knochenbau,  dürft ii^i^r  Musciilatur,  geringem  Fettpolster.  Die  Haut 
ist  blass.  Es  besteht  in  srerinirem  Grade  Pertus  carinatum.  Am  Respirations- 
und Intestinaltraetus  keiiie  iU-sondt-rheiten.  Sehnenrefiexe  prompt.  Herz 
normal.     Im  T'iin  kein   Eiweiss.  kein  Zucker. 

Therapie:  Jodkali  fi.i»  2<><i.(),  dreimal  taglich  einen  Esslötfel 

Phenacetin  l.o.  falls  ein  Anfall  auttritt,  zu  nehmen  und  dann  sofort 
in  der  Klinik  vorzustellen. 

2'J.  .luni  l.^!^7.  Vormittags  knuimt  Pat.  in  die  Klinik  während  eines 
Anfalles.     Vau   7   Uhr  Morirens,   kurz  nach  dem  Aufstehen,   w^ären  plötzlich 
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heftige  Kopfschmerzen  und  Schwindel  aufgetreten.  Gleichzeitig  war  das 
rechte  Oberlid  herabgesunken.  Pat.  hatte  sich  sofort  setzen  müssen,  um 
nicht  zu  fallen  (bei  früheren  Anfällen  war  er  zuweilen  umgefallen,  ohne 
jedoch  das  Bewusstsein  völlig  verloren  zu  haben).  Es  bestand  reichliche  Speichel- 
absonderung, aber  kein  Brechreiz.  Um  '^H  Uhr  nahm  er  1,0  Pheiiacetin, 
um  ^2^  Uhr  etwas  Katiee  und  Semmel.  Da  die  Kopfschmerzen  ärger 
wurden,  erscheint  er  in  der  Klinik.  Er  weint  wegen  der  heftigen  Schmerzen 
und  drückt  das  Taschentuch  gegen  das  rechte  Auge  und  Stirn.  Das  rechte 
Oberlid  hängt  herab.  Stellung  des  Bulbus  und  Beweglichkeit  wie  früher. 
Druckempfindlichkeit  ist  an  den  Austrittsstellen  des  N.  supraorbitalis  und 
infraorbitalis  beiderseits  vorhanden,  jedoch  rechts  stärker.  Es  besteht  reich- 
liche Speichelabsonderung,  kein  Brechreiz.  Pat.  localisirt  den  Schmerz  um 
beide  Augenhöhlen  und  über  den  ganzen  Schädel,  aber  rechts  stärker.  Auch 
der  rechte  Bulbus  ist  angeblich  schmerzhaft,  aber  auf  Druck  nicht  empfindlich. 

Pat.  ist  in  der  ganzen  letzten  Zeit  durchfällig  gewesen,  hat  gestern 
Mittag  zuletzt  Stuhlgang  gehabt. 

Therapie.    Um   ^/,  12  Uhr  erhält  Pat.  noch  1,0  Phenacetin. 

Er  wird  zur  Beobachtung  in  die  Klinik  aufgenommen.  Bettruhe.  Im 
Laufe  des  Tages  nehmen  die  Kopfschmerzen  ab.  Pat.  isst  zu  den  gewöhn- 
lichen Zeiten. 

30.  Juni  1897.  Früh  wird  das  rechte  Auge  wieder  völlig  geülfnet.  Es 
besteht  nur  noch  etwas  Eingenommensein  des  Kopfes,  kein  Sehmerz,  kein 
Schwindel,  keine  Uebelkeit. 

1.  Juli  1897.   p]ntlassung  ohne  subjective  Beschwerden. 

Jodkali  weiter. 

IL  Aufnahme  3.  August  1897.  Seit  gestern  Uebelkeit  Kopfschmerzen 
und  Erbrechen.  Das  rechte  Augenlid  fiel  herunter.  Eingenommen  hat 
Pat.  nichts. 

Rechts  complete  Ptosis.  Bewegungsbeschriinkung  des  Bulbus;  Be- 
w^eg-ung  nach  innen  und  oben  ganz  aufgehoben,  nach  unten  beschränkt,  nach 
aussen  vorhanden.  Weite  Pupille.  Beim  Blick  auf  die  Functionsprüfungs- 
tafel  hebt  sich  das  obere  Lid,  um  nach  einigen  Secuuden  wieder  herabzu- 
sinken.   Völlige  Accomodationslähmung  wie  früher.    Phenacetin  2  mal  1,0  g. 

4.  August  1897.  Status  idem.  Keine  Besserum:-.  2  mal  1,0  g  Phenacetin 
weiter. 

5.  August  1S97.  Pat.  kann  das  rerhte  obere  Lid  schon  ziemlich  gut 
heben.  Rechte  Pupille  ist  nocli  weit.  Bewegung  des  rechten  Bulbus  nach 
innen  und  oben  noch  bescliräukt,  aber  doch  scliuii  etwas  vorliaiiden.  Einmal 
am   4.  August  Erbreclien. 

6.  August  1897.  Kopfschmerzen  gerini^er.  l)as  rechte  Oberlid  kann 
activ  fast  völlig  gehoben  werden.     Rechte  Pujnlle  etwas  enger. 

7.  August  1897.  Rechte  Pupille  mittelweit,  nacii  ol^en  und  innen  dislocirt. 
auf  Licht^infall  eine  Spur  reagirend  und  auch  consen^uell.  JUis  rechte  Auge 
steht  in  Divergenz  und  etwas  tiefer  als  das  linke.  Bewetiuniien  nach  dci- 
nasalen  Seite  so  weit  möglich,  dass  der  nasale  lluinliautrand  am  Tliränen- 
punkt  steht.  Bewegung  nach  oben  nnch  sehr  beschi'ilnkt.  nach  unten  und 
aussen  normal.  Ptosis  ganz  i:ehol)en.  Noch  ein  weniic  Koi)1schmt  rz  in  der 
Supraorbitalgegend.  Kein  Erbrechen  seit  dem  4.  August.  Spontane  l)opi»el- 
bilder  nur  beim  Blick  nach  oljen  innen  und  aussen. 

8.  August  1897.    Status  idem.    Patient  wird  entlassen.    Er  snll  noch 
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fünf  Tage  lang  täglich  2,0  g  Phenacetiii  nehmen,  dann  aufhören,  bei  einem 
neuen  Anfall  sofort  wieder  nehmen  und  in  die  Klinik  kommen. 

UI.  Aufnahme  13.  October  1897.  Fat.  hatte  seit  seiner  Entlassung 
am  8.  Angnst  wieder  einen  Anfall,  den  er  rasch  durch  Phenacetin  conpirt 
haben  will. 

Heute  Morgen  wieder  Anfall  von  starken  Kopfschmerzen  und  Ptosis 
am  rechten  Auge.    Befund  um  die  Mittagszeit  bei  der  Aufnahme: 

Völlige  Ptosis  am  rechten  Auge.  Pupille  etwas  über  mittelweit  Rechter 
Bulbus  nach  allen  Eichtungen  noch  beweglich,  wenn  auch  nach  innen  oben 
und  unten  in  beschränktem  Maasse. 

Therapie.  Phenacetin  0,5  4  mal  täglich.  Eisbeutel  auf  den  Kopf. 
Bettruhe. 

14.  October  1897.    2  mal  täglich  1,0  g  Phenacetin. 

15.  October  1897.  Bulbus  jetzt  nur  noch  nach  aussen  beweglich.  Papille 
weiter  geworden.    Ptosis  und  Kopfschmerzen  nicht  geringer. 

16.  October  1897.  Das  obere  Lid  kann  eine  Spur  gehoben  und  der  rechte 
Bulbus  etwas  nach  links  bewegt  werden.  Kopfschmerzen  verschwunden. 
1  mal  täglich  1,0  g  Phenacetin. 

17.  October  1897.  Das  obere  Lid  kann  völlig  gehoben  werden.  Zu- 
nahme der  Beweglichkeit.     Pat.  darf  aufstehen. 

1.  November  1897.  Seit  dem  16.  October  keine  Kopfschmerzen  mehr. 
Es  besteht  immer  noch  rechts  massige  Pnpillenerweiterung  und  Beweglich- 
keitsbeschränknng.  Bisher  hat  Pat.  noch  täglich  1,0  g  Phenacetin  bekommeD. 
Statt  dessen  jetzt: 

Jodkali  6,0 :  200,0,  3  mal  täglich  einen  Esslöflfel. 

5.  November  1897.  Die  Doppelbilder  verhalten  sich  wie  bei  Lähmung 
aller  vom  N.  oculomotorins  versorgten  Muskeln,  doch  scheint  am  Rectus  int 
die  Lähmung  schon  am  meisten  behoben.  Wenigstens  convergirt  Pat  gnt 
und  beim  Blick  nach  links  weichen  die  Doppelbilder  nicht  besonders  stark 
auseinander. 

8.  November  1897.  Heute  wieder  leichte  Kopfschmerzen.  Keine  Ptosis. 
Keine  Zunahme  der  Beweglichkeitsbeschränkung.  Nach  dem  zweiten  Gramm 
Phenacetin  Abnahme  der  rechtsseitigen  Kopfschmerzen. 

9.  November  1897.  Heftige  rechtsseitige  Kopfschmerzen,  Ptosis  etc. 
2,0  g  Phenacetin  pro  die.     Eisbeutel.    Bettruhe. 

10.  November.    Kopfschmerzen  geringer. 

13.  November  1897.  Keine  Schmerzen  mehr.  Phenacetin  weggelassen. 
Nur  Parese  des  Rectus  sup.  und  int.  nachzuweisen,  abgesehen  vom  Spbincter 
pupillae. 

17.  November  1897.  Rechte  Pupille  noch  reactionslos,  über  mittelweit. 
Heute  nur  noch  Lähmung  des  Rectus  sup.  und  int.  Keine  Ptosis  mehr, 
keine  Schmerzen. 

Beim  Blick  nach  rechts  und  unten  keine  Doppelbilder.  Mit  JodkaU  entlassen. 

1.  December  1897.    Rectus  internus,  sup.  und  Obl.  inf.  noch  paretisch. 
Pupille  weit,  Accomodation  noch  gelähmt. 
R.  +  2,0  D  C  +  2,5  Cyl.  Axe  20^  n.a.  S  =  ^/2o— ^/is- 

+  6,0  D  O  +  2,5  Cyl.  Axe  20«  n.a.  S  =  ^  (nicht  naher). 

0,50 

Ophthalmoskopisch  normaler  Befand. 
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IV.  Aufnahme  am  24.  December  1897.  Pat.  hat  seit  seiner  Ent- 
lassung am  17.  November  1897  bis  vor  ca.  vier  Tagen  Jodkali  6,0:200,0, 
drei  Esslöffel  pro  die  genommen  und  sich  immer  wohl  dabei  befunden. 
Seit  gestern  früh  etwas  Kopfweh,  welches  sich  gegen  Mittag  verschlimmerte. 
Um  12  Uhr  gestern  war  er  in  der  Ambulanz,  ohne  Ptosis,  mit  maximal 
weiter  Pupille.  Er  nahm  gestern  2  mal  1,0,  heute  1,0  g  Phenacetin  ohne 
jegliche  Besserung,  das  Kopfweh  nahm  zu,  und  heute  morgen  stellte  sich 
Ptosis  ein. 

R.  +  2,0  D  C  +  2,5  D  cyl.  Axe  20^  n.  a.  S  =  ^/js  — ^',o. 

0  2^ 
-T-  4,0  D  O  +  2,5  D  cyl.  Axe  20^  n.  a.  S  =    '^     (nicht  näher). 

Beim  ersten  Ansehen  ist  die  Pupille  über  mittelweit  und  reagirt  fast 
unmerklich  auf  Lichteinfall.  Während  der  Beobachtung  unter  focaler  Be- 
leuchtung verengert  sie  sich  stetig,  so  dass  sie  schliesslich  4  mm  misst. 
Sie  reagirt  jetzt  nicht  mehr  auf  directen  Lichteinfall  und  nicht  consensuell. 
Die  Beweglichkeit  des  Bulbus  nach  innen  ist  fast  ganz  aufgehoben,  man 
bemerkt  bei  dem  Blick  nach  links  oben  einen  inpulsiven  Ruck.  Die  Beweg- 
lichkeit nach  oben  ist  völlig  aufgehoben,  nach  unten  erfolgt  nur  die  Be- 
wegung, welche  der  Obl.  sup.  bedingt. 

Fundus  normal.  Das  Auge  ist  leicht  injicirt  und  thränt  stark.  Zweimal 
1,0  g  Phenacetin.     Bettruhe. 

25.  December  1897.     Status  idem.     3  g  Phenacetin. 

26.  December  1897.  Ptosis  gehoben.  Rectus  int.  sup.,  Obl.  inf  functio- 
niren  wieder.     Pupille  >  links,  auf  Lichteinfall  reagirend. 

28.  December  1897.     Ohne  Kopfschmerzen. 

Entlassen  mit  Jodkali  6.0 :  200,0,  3  mal  täglich  einen  Esslöffel. 

Am  3.  Februar  1898  stellt  sich  der  Pat,  in  der  Universitäts-Poliklinik 
mit  einem  neuen  Anfall  ein.  Ausser  rechtsseitiger  Ptosis  und  Mydriasis 
mit  Pupillenstarre  wird  Divergenzstellung,  horizontaler  homonymer  Nystagmus, 
ferner  geringe  Parese  des  rechten  Muiidfacialis  und  Druckschmerz  an  den 
Trigeminuspimkten  festgestellt.  Zur  weiteren  Beobachtung  wird  Pat.  in 
das  Armenhaus  aufgenommen.  Hier  hat  er  am  4.  März,  ferner  am  7.  April 
wiederum  Anfälle,  welche  genau  in  der  gleichen  Weise  wie  die  früheren 
verlaufen.  Auch  in  den  Zwischenzeiten  werden  Reste  der  III.  Lähmung 
nachgewiesen.  Die  verschiedensten  Behandlungsmethoden:  Migränin,  Brom- 
kali, Antipyrin,  Elektricität,  haben  keinen  merkbaren  Einfiuss  auf  die 
Häufigkeit  oder  Intensität  der  Anfälle  iiehabt.  Pat.  wird  entlassen,  stellt 
sich  ein  Jahr  später,  am  1.  April  181>1.>,  wieder  vor.  Er  hat  dauernd  alle 
vier  Wochen  die  Anfälle  gehabt,  den  letzten  am  27.  März  18iM».  Die 
Zwischenpause  ist  gegen  früher  etwas  verlänj^'-ert.  Die  Anialle  haben  sich 
insofern  etwas  verändert,  als  sie  nicht  mehr  reiielmässiK  am  Moriren,  sondern 
auch  mitten  am  Tage  beginnen.  Die  Schilderiinir.  die  der  Pat.  von  den 
Anfällen  macht,  stimmt  im  Allgemeinen  mit  seiner  früheren  überein.  weicht 
jedoch  in  Einzelheiten  ab.  Beginn  mit  Schmerzen  im  rechten  Auge,  An- 
schwellen und  Gefühl  von  Schwere  des  rechten  Oberlides,  Speiclielfluss, 
Nasenlaufen.  Etwa  1  ^>  Stunden  darauf  Uebelkeit,  dann  helti^res  AVürgen 
und  ICrbrechen.  Nach  erfülltem  Erl)rechen  geht  der  Speichelfluss  noch 
w-eiter.  Der  Speichel  sei  dann  blutig.  Nun  creht  das  Auge  langsam  zu, 
einen   halben  Tag  nach  Beginn  des  Anfalles  kann  er  das  obere  Lid  nicht 
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mehr  heben.  Von  vornherein  wird  das  Sehen  auf  dem  rechten  Auge 
schlechter,  und  auch  das  linke  Auge  wird  „trübe". 

Nach  dem  Erbrechen  legt  sich  Fat.  zu  Bett,  unter  unertrSglichen 
Schmerzen,  die  angeblich  bis  zur  Bewusstlosigkeit  sich  steigern.  Fat  bleibt 
drei  bis  vier  Tage  im  Bett,  soll  in  dieser  Zeit  öfters  delirirt  haben.  Am 
fünften  Tage  geht  das  Auge  wieder  auf,  er  verlässt  das  Bett  und  hat  nun 
Doppeltsehen,  das  ca.  iVj  Tage  anhält  und  sich  dann  langsam  yerüert 

Oefters,  aber  nicht  bei  jedem  Anfall,  soll  im  Beginn  Hitzegefdhl,  sogar 
Schüttelfrost  bestanden  haben.  Während  die  Fausen  zwischen  den  Anfällen 
länger,  sollen  diese  selbst  immer  heftiger  geworden  sein.  Die  Schmerzen 
werden  als  bohrende  geschildert,  nehmen  die  ganze  Stimgegend  ein,  sind 
aber  rechts  stärker.  Sie  schwellen  bis  zum  dritten  Tage  des  AnfaUes  an, 
fallen  dann  wieder  ab.  Der  rechte  Bulbus  selbst  thut  weh,  „wie  wenn  von 
innen  ein  Druck  vorhanden  wäre".  Druck  von  aussen  vermehrt  den  Schmerz. 
Während  der  Anfälle  besteht  regelmässig  Verstopfung,  die  aber  auch  ausser- 
halb der  Anfälle  nicht  selten  vorkommt  und  durch  Eicinus  behoben  wiri 
Während  des  ganzen  AnfalleB  isst  Fat.  nichts,  will  dafür  in  den  Zwischen- 
zeiten mehr  als  gewöhnlichen  Hunger  haben.  Die  Zwischenzeiten  sind  völlig 
beschwerdefrei,  nur  sieht  Fat.  mit  dem  rechten  Auge  schlechter.  Er  giebt 
auf  Befragen  mit  Bestimmtheit  an,  dass  er  als  Kind  nur  Migräne- Anfälle 
gehabt  habe,  und  dass  erst  in  der  Schulzeit  das  Zufallen  des  rechten  Anges 
hinzugetreten  sei.  Von  einer  Verletzung  in  der  Kindheit  weiss  er  nichts. 
Das  Leiden  hat  den  Fat.  gezwungen,  seinen  Beruf  als  Friseur  mit  dem 
des  Cigarrenarbeiters  zu  vertauschen.  Er  wird  naturgemäss  auch  hier  durch 
sein  Leiden  sehr  behindert.  Fat.  macht  einen  nervösen  und  sensiblen  Ein- 
druck. Er  fängt  bei  der  Frage  nach  den  Störungen,  die  ihm  das  Leiden 
verursacht,  zu  weinen  an;  giebt  auch  selbst  an  sehr  erregbar  zu  sein,  sich 
leicht  zu  ärgern. 

Der  locale  Befund  ist  nicht  erheblich  von  den  früheren  unterschieden. 
Rechts  geringer  Strabismus  divergens.  Rechte  Fupille  erheblich  weiter  als 
die  linke '  und  unregelmässig  nach  oben  verzogen.  Reaction  auf  directen 
Lichteinfall  und  consensuell  nur  sehr  gering,  auf  Convergenz  und  Accomo- 
dation  fehlend.  Auf  dem  rechten  Auge  Andeutung  von  Nystagmus  horizon- 
talis,  der  links  fehlt.  Am  rechten  Unterlid  ein  Hordeolum.  Spontan  keine 
Doppelbilder.  Beträchtliche  Secundärablenkung.  Bei  Vorsetzen  rothen 
Glases  und  Flammenuntersuchung  gekreuzte  Doppelbilder,  die  in  ihrem 
Verhalten  denen  bei  totaler  III  Farese  entsprechen.  Ophthalmoskopisch  beider- 
seitige starke  Venenfüllung.  Gesichtsfelder  normal.  Refraction  entsprechend 
der  früheren  Bestimmung. 

Die  rechte  Naso- Labialfalte  erscheint  weniger  ausgeprägt  als  die  linke. 
Die  Austrittsstellen  des  V  rechts  sind  auf  Druck  erheblich  schmerzhafter 
als  links.  Dagegen  scheint  die  Sensibilität  der  linken  Conjunctiva  die 
der  rechten  zu  übertreffen.  Ein  Unterschied  im  Verhalten  der  Cornea  kann 
nicht  festgestellt  werden. 

Die  Fatellarreflexe  sind  lebhaft.  Die  sonstige  Untersuchung  ergiebt 
keine  besonderen  Befunde. 

Fassen  wir  zusammen:  Ein  20 jähriger  Mann,  bei  dem  keine  hereditären 
Besonderheiten  vorlieg:en,  leidet  seit  frühester  Kindheit  an  Anfällen  von 
vorwiegend  halbseitigem  Kopfschmerz,  Uebelkeit,  Speichelfluss,  Erbrechen, 
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Abgeschlagenheit,  Anfälle,  die  durchaus  den  Charakter  der  Migräne  tragen. 
Unbestimmt,  ob  von  vornherein  oder  erst  in  späterer  Zeit,  jedenfalls  aber 
seit  früher  Jugend,  verbinden  sich  diese  Migräne -Anfälle  mit  Lähmungen 
des  rechten  Oculomotorius,  die  alle  Zweige,  aber  nicht  alle  in  gleicher  Inten- 
sität, betreifen.  Die  Anfälle  treten  mit  der  grössten  Regelmässigkeit  in 
Intervallen  von  ca.  vier  Wochen  auf.  vSie  beginnen  mit  heftigen  Schmerzen, 
Erbrechen  und  Ptosis,  die  drei  Tage  andauern,  am  vierten  Tage  verschwinden. 
Am  fünften  Tage  Diplopie,  die  aber  nur  einen  Tag  anhält.  In  den  Inter- 
vallen besteht  vollkommenes  subjectives  Wohlbefinden,  aber  objectiv  Parese 
verschiedener  Intensität  der  vom  rechten  Oculomotorius  innervirten  Muskehi 
mit  Ausnahme  des  Levator  palpebrae  superioris.  Die  Intervalle  sind  in 
letzter  Zeit  etwas  grösser,  die  Anfälle  dafür  intensiver  geworden.  Es  geht 
ihnen  fast  immer  Verstopfung  voraus,  die  auch  während  der  Anfälle  anhält. 
Oefters  werden  sie  mit  Hitzegefühl,  auch  Schüttelfrost  eingeleitet.  Die 
Schmerzen  sollen  sich  bis  zur  Bewusstlosigkeit  steigern  können,  auch  sollen 
Delirien  vorgekommen  sein.  Vor  Beginn  der  Ptosis  tritt  Oedem  des  rechten 
Oberlides  ein. 

Der  Fall  ist  ausgezeichnet  vor  Allem  durch  die  absolute  Periodi- 
cität  der  Anfälle.  Alle  diejenigen  Auffassungen  der  Erkrankung, 
welche  die  Periodicität  unberücksichtigt  lassen,  müssen  von  vornherein 
als  ungenügend  zurückgewiesen  werden.  Es  kann  gleich  hier  bemerkt 
werden,  dass  eine  sichere  Erklärung  für  diese  Periodicität  hier 
so  wenig  beigebracht  werden  kann  wie  bei  anderen  Erscheinungen, 
sowohl  physiologischen  wie  pathologischen.  Die  Gründe  für  die  Men- 
struation, Migräne,  periodisches  Irresein  u.  dergl.  sind  uns  unbekannt. 
Eines  aber  wissen  wir:  grobe  anatomische  Läsioneu:  Tumoren,  Hämor- 
rhagien,  chronische  Entzündungen,  können  wohl  recidivirende  Symptome 
hervorrufen,  aber  20  Jahre  hindurch  periodische  Anfälle  in  Abständen 
von  vier  Wochen  auszulösen,  das  vermögen  sie  nicht.  Drängt  schon 
diese  reine  Periodicität  mit  ihrem  Auftreten  in  früher  Jugend  mit  Ge- 
walt die  Analogie  zur  Migräne  auf,  so  l)ieten  auch  die  einzelnen  An- 
fälle für  sich  genommen  im  Beginne  durchaus  das  Symptomenbild  der 
.,Migräne"  dar,  so  dass  man  den  ganzen  Anfall  in  zwei  Hälften  theilen 
kann:  einen  migränösen  und  einen  paralytischen.  In  manchen  der  be- 
kannten Fälle  ist  diese  Trennung  um  so  mehr  berechtigt,  als  mit  dem 
Eintritt  der  Lähmung  die  Schmerzen  aufliöreu.  In  dem  unserigen  ist 
keine  so  scharfe  Grenze,  und  in  anderen  reiclien  die  Erscheinungen  des 
migränösen  Stadiums  in  das  paralytische  hinein.  Es  ist  also  kein 
Zweifel,  dass  zunächst  sym})t()m:itologisch  die  Bezeichnung  „ophthal- 
moplegische Migräne"  für  die  Fälle  eine  v<*)llig  unanfechtbare  ist,  die 
dem  Typus  des  unsrigen  gleichen.  Dass  diese  Bezeichnung  durchaus 
der  ,,periodischenOculomotoriusliihmnnf!;",  t'^'^'ii  ztiuiichst  aus  symptoma- 
tologischen  Gründen,  vorzu/i(»lien  sei,  das  mag  der  zweite  Fall  erweisen, 
in  dem  es  sich  umMigräue  mit  Abducens-undTroelilearislälimung  handelt. 
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L.  S.,  20  Jahre  alt^  Landwirthstochter  ans  Hockenheim,  kommt  am 
4.  Mai  1899  io  die  üniversitäts- Augenklinik  zu  Heidelberg.  Sie  leidet  schon 
seit  der  Schulzeit  an  Anfällen  von  heftigen  Kopfschmerzen  hauptsächlich  an 
den  Schläfen,  Speichelfluss,  Erbrechen.  Als  Kind  hatte  sie  solche  Anfälle 
nur  ein-  bis  zweimal  im  Jahre,  später  häufiger.  Vom  16.  Jahre  ab  alle  paar 
Wochen  ein  Anfall.  Im  Jahre  1898  hatte  sie  eine  Zeit  lang  die  AnMe 
jede  Woche,  dann  wieder  in  längeren  Pausen  von  fünf  bis  sechs  Wochen. 
Die  Anfälle  dauerten  Anfangs  nur  einen  Tag,  in  letzter  Zeit  zwei  bis  drei 
Tage.  Bei  den  Anfällen  besteht  immer  Kopfschmerz,  bald  mehr,  bald  weniger 
stark,  und  Erbrechen  etwa  vier-  bis  fünfmal  am  Tage,  das  jedesmal  vorüber- 
gehende Erleichterung  bringt.  Bei  besonders  heftigen  Anfällen  bestehen 
auch  Krämpfe,  Ohnmächten.  Schmerzen  im  ganzen  Körper.  Pat.  muss  dann 
zu  Bett  liegen,  hat  völlige  Anorexie.  Nach  dem  Anfall  fühlt  sie  sich  noch 
ein  paar  Tage  lang  matt.  In  den  Zwischenzeiten  zwischen  den  Anfällen 
leidet  sie  öfters  an  Kopfschmerzen  ohne  Erbrechen,  die  weit  weniger  heftig 
sind,  in  der  Nacht  auftreten,  den  Schlaf  stören  und  erst  Morgens  wieder 
verschwinden. 

Wegen  der  Anfälle  lag  sie  im  November  1897  und  im  Jahre  1898 
in  der  medicinischen  Universitätsklinik  zu  Heidelberg,  wurde  mit  Magen- 
spülungen behandelt  und  gastroskopirt.  Ostern  1897  zum  ersten  Mal  einen 
Tag  lang  Doppeltsehen  während  eines  Anfalles.  Im  Sommer  vorigen  Jahres 
zum  zweiten  Mal  Diplopie  von  zweitägiger  Dauer.  Vor  drei  Wochen  letzter 
Anfall,  von  allen  der  stärkste,  wiederum  mit  Diplopie,  die  seither  besteht. 
Der  Anfall  begann  mit  üebelkeit  und  Erbrechen,  Kopfschmerzen  auf  beiden 
Schläfen  fünf  Tage  lang  so  stark,  dass  Pat.  nicht  schlafen  konnte,  die  dann 
nach  und  nach  schwächer  wurden.  Das  Doppeltsehen  trat  am  dritten  Tag 
ein.  Pat.  giebt  an,  als  Kind  einmal  unter  einen  Wagen  gekommen  zu  sein, 
misst  aber  dem  Ereigniss  keine  Bedeutung  bei.  Im  Uebrigen  will  sie  stets 
gesund  gewesen  sein.  Menses  alle  vier  Wochen  drei  bis  vier  Tage  lang, 
nicht  profus,  aber  zuweilen  mit  Leibschmerzen.  Auch  ist  der  Stuhlgang 
nicht  regelmässig,  es  besteht  öfters  Verstopfung.  Eine  Aura,  die  die  Anfälle 
ankündigt,  besteht  nicht.    Eltern  und  zwei  Geschwister  sind  gesund. 

Status.  Zierlich  gebautes,  gut  genährtes,  nicht  anämisches  Mädchen. 
Keine  Zeichen  von  Scrophulose  oder  Chlorose. 

RES  =  5/5.g-J. 

L-0,75DS  =  5/5.^JJ 

Ophthalmoskopisch.  Starker  Netzhautglanz;  Pupille  beiderseits 
normal,  Gefässe  stark  geschlängelt,  Venenpuls. 

Gleichnamige  Doppelbilder,  ausgesprochene  Zunahme  des  Abstandes 
beim  Blick  nach  links,  Abnahme  nach  rechts.  Bild  des  linken  Auges  tiefer, 
nach  unten  rechts  ^  als  nach  unten  links.  Die  Bilder  stehen  gegen  einander 
schief  mit  zugeneigten  Spitzen. 

6.  Mai  1899.  Angaben  über  die  Doppelbilder  heute  anders.  Bei  dem 
Blick  nach  rechts  steht  das  Bild  des  linken  Auges  tiefer  als  das  des  rechten. 
Der  Höhenabstand  nimmt  zu  bei  dem  Blick  nach  rechts  unten  (entsprechend 
einer  linksseitigen  Trochlearis-Lähmung). 

Beim  Blick  nach  links  steht  das  Bild  des  linken  Auges  höher.  Die 
Höhendifferenz  nimmt  nicht  zu  bei  dem  Blick  nach  links  oben.    Es  muss 
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also  ein  Rest  einer  jetzt  latenten  Parese  des  linken  Rectus  sup.  vorhanden 
sein.     Keine  Parese  des  Levator  palpebrae  super. 

8.  Mai  1899.    Ord.:  2  mal  täglich  0,5  g  Phenacetin. 

10.  Mai  1899.     Keine  Kopfschmerzen. 

12.  Mai  1899.     Status  wie  am  sechsten.     Entlassen  mit  Phenacetin. 

War  der  erste  Fall  typisch  für  ophthalmoplegische  Migräne,  so  ist 
es  dieser  weit  weniger.  Auch  hier  bestehen  zwar  seit  der  Kindheit 
Anfalle,  die  ihrer  Häufigkeit  und  Natur  nach  zweifellos  der  Migräne 
angehören.  Auch  hier  kommt  es  zu  Complicationen  solcher  Anfälle 
mit  recidivirenden  Augenmuskellähmungen,  die  auch  hier  zuletzt  statio- 
när bleiben.  Aber  es  fehlt  die  Periodicität  der  Anfälle,  sowohl  der 
einfach  migränösen,  wie  der  complicirten.  Auch  ist  nach  dem  erst- 
maligen Auftreten  der  Lähmung  nicht  jeder  Anfall  ein  complicirter, 
sondern  nur  sporadisch  und  in  grossen  Abständen  werden  besonders 
heftige  Anfalle  von  Lähmung  begleitet.  Endlich  betrifft  die  Lähmung 
nicht  den  Oculomotoris,  wie  in  dem  ersten  Falle  und  in  der  weitaus 
grössten  Mehrzahl  aller  veröffentlichten  Beobachtungen,  sondern  den 
Abducens  und  Trochlearis.  Ob  vielleicht  auch  noch  ein  Zweig  des 
Oculomotorius  betrofi*en  war,  mag  hier  dahingestellt  bleiben. 

Alle  diese  Unterschiede  bewirken,  dass  die  Analogie  mit  der  ge- 
wöhnlichen Migräne  hier  weit  weniger  in  die  Augen  springt.  Dass 
aber  die  beiden  Fälle  unter  einer  gemeinsamen  nosologischen  Einheit 
zusammenzufassen  sind,  wird  dadurch  bewiesen,  dass  es,  entsprechend 
der  Variabilität  des  Krankheitsbildes  der  einfachen  Migräne,  von  dem 
Grundtypus  unseres  ersten  zu  der  selteneren  Erscheinungsform  unseres 
zweiten  Falles  in  der  Zahl  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle 
ganz  allmähliche  Uebergänge  giebt. 

Es  ist  nämlich  ausserordentlich  häufig,  dass  bei  den  Kranken  zu- 
nächst mehr  weniger  lange  Zeit  hindurch  einfache  Migräne  besteht 
und  die  Complication  mit  den  Lühmun^sanfiillen  erst  später  hinzutritt. 
Bei  dem  Fall  von  ManzO  z.  B.  handelte  es  sich  um  einen  jungen 
Kaufmann,  der  seit  seiner  frühesten  Kindheit  von  Zeit  zu  Zeit  an  rechts- 
seitigen Kopfschmerzen  litt.  In  seinem  14.  odt'r  15.  Jahre  trat  angeb- 
lich nach  einer  Blutentziehung  an  der  rechten  Schliife,  die  man  ihm 
wegen  seiner  Hemicranie  applicirt  hatte,  zum  ersten  Mal  eine  Lähmung 
des  rechten  Auges  ein.  Seit  jeuer  Zeit  hatte  sieh  dieselbe  Aui^enliihmung 
alle  4 — 6  Wochen  eingestellt.  Es  gingen  ilir  immer  die  halbseitigen 
Kopfschmerzen  voraus,  die  nach  dem  Eintritt  der  Lähmung  nacliliessen. 
Die  Dauer  der  letzteren  hatte  von  einem  Ta^e  bis  zu  mehreren  Wochen 


1'  Ein  Fall  von  periodischer  (>c'ul(nnotoriiish'ihmun<r.     Berlin,  klin.  Wochen- 
schrift 1S85.    XXII.  Hd.  Nr.  4<>. 
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geschwankt,  war  in  den  letzten  Jahren  grösser  geworden.  Auch  im 
Interall  war  die  rechte  Pupille  etwas  erweitert,  bestand  Doppelsehen 
beim  Blick  nach  rechts.  Abusus  spirituosus  sollte  die  Anfalle  auslosen 
können,  sie  treten  aber  auch  bei  solidem  Lebenswandel  ein.  Der  letzte 
Anfall  war  vor  vier  Tagen.  Es  besteht  totale  rechtsseitige  Ocalomo- 
toriuslähmung.  In  den  folgenden  Tagen  wesentliche  Besserung.  Am 
vierten  Tage  verschwand  die  Ptosis.    Dann  reiste  der  Kranke  ab. 

Es  braucht  auch  nicht  immer,  wie  noch  Charcot  meinte,  der 
Oculomotorius  in  toto  befallen  zu  sein.  Ja,  gerade  die  Polymorphie 
der  Localisation,  die  eine  anatomische  Erklärung  erschwert,  ist  ein  ge- 
wichtiger Grund  mehr,  eine  grobe  organische  Störung  auszuschliesseu, 
die  Zugehörigkeit  zur  Migräne  anzuerkennen.  In  dieser  Hinsicht  bietet 
der  Fall  von  Romano^)  ein  ausserordentlich  lehrreiches  Beispiel: 
40jährige  Frau.  Mutter  litt  an  allgemeiner  Nervosität,  hatte  zeitweise 
Erscheinungen  von  Krämpfen.  Eine  Schwester  leidet  an  Ischias  bald 
auf  der  einen,  bald  auf  der  anderen  Seite.  Die  Kranke  hat  keinerlei 
Infectionskrankheiten  durchgemacht  Seit  ihrem  12.  Jahre,  in  dem  die 
Menstruation  einsetzte,  leidet  sie  an  heftiger  rechtsseitiger  Hemicranie, 
die  sie  einige  Tage  bettlägerig  macht  Die  AnfaUe  treten  fast  regel- 
mässig mit  der  Menstruation  auf.  Im  36.  Jahre  aber  wurden  sie  häu- 
figer, jedoch  geht  ihnen  nicht  mehr  wie  früher  üebelkeit  und  Erbrechen 
vorauf,  statt  dessen  aber  Erscheinungen  von  Präcordialangst  Nach 
einem  solchen  Anfall  tritt  Diplopie  auf  Bei  den  Recidiven  blieb  die 
Sehstörung  immer  länger  bestehen.  Seit  der  letzten  Zeit  fählt  die 
Patientin  nach  dem  Anfall  eine  Schwere  des  rechten  Oberlides,  die  zu 
einer  schnell  vorübergehenden  Ptosis  führte.  Während  des  Anfalles 
treten,  häufiger  als  diese  Lähmungserscheinungen,  auf  dem  gleichen 
Auge  sensible  Störungen  ein,  die  der  ophthalmischen  Migräne  zuzu- 
kommen pflegen:  Flimmerskotom,  Hemiopie.  Ausserdem  wurde  das 
Gesicht  diffus  geröthet  und  der  Schweiss  vermehrt  Die  objective  Unter- 
suchung ergiebt  auf  dem  rechten  Auge:  Strabisums  convergens,  com- 
plete  Abducenslähmung;  alle  anderen  Augenbewegungen  frei.  Die 
rechte  Lidspalte  erscheint  etwas  enger,  obwohl  das  Oberlid  völlig  be- 
weglich ist     Sonst  keine  Anomalitäten. 

Der  Fall  ist  auch  darum  ganz  besonders  bemerkenswerth,  weil  er 
bisher  der  einzige  ist,  in  dem  sich  Migräne,  ophthalmische  Migräne, 
ophthalmoplegische  Migräne  bei  demselben  Individuum  folgen  und 
gleichsam  vertreten. 

Er  ist  daher  für  sich  allein  ein  zwingender  Beweis  fftr  die  Richtig- 
keit der  Charcot'schen  Lehre  und  für  die  Unhaltbarkeit  der  Bezeich- 


1)  Gazzetta  degli  Ospedali  1896.    Nr.  36.    Ref.  n.  Mingazzini,  1.  c.  S.  s9. 
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nung  „recidivirende  Oculomotoriuslähmung"  für  das  in  Betracht  kom- 
mende Leiden. 

Dass  die  Intervalle  zwischen  den  Anfallen  beträchtlich  sein  können, 
mag  folgender  Fall  Bernhardt's ')  erweisen: 

19 jähriger  Jüngling:,  dessen  Mutter  an  Kopfschmerzen  litt,  gah 
an,  dass  er  schon  mit  sechs  Jahren  „etwas  an  den  Augen  gehaht  hahe". 
Im  elften  Jahre  fiel  zum  ersten  Male  das  linke  ohere  Lid  herab  und  der 
Kranke  sah  zwei  bis  drei  Wochen  lang  doppelt.  x\lle  zwei  Jahre  kehrte 
der  Anfall  wieder.  Es  bestanden  dabei  heftige  Kopfschmerzen,  die  zwischen 
linkem  Auge  und  Nase  am  stärksten  waren,  mit  Erbrechen.  Die  Schmerzen 
traten  aber  auch  zwischen  den  Augeumuskellähmungen  auf  und  wichen  dann 
dem  Antipyrin.  Die  Untersuchung  ergab  keinen  deutlichen  Muskeldefect: 
nur  beim  Blick  nach  oben  rechts  sah  das  linke  Auge  den  Gegenstand  etwas 
undeutlich.  Das  rechte  Auge  sah  in  der  Nähe  gut,  in  der  Ferne  nicht. 
Umgekehrt  verhielt  sich  das  linke. 

Es  sei  hervorgehoben,  dass  in  diesem  Falle,  wie  in  verschiedenen 
anderen  und  auch  bei  unseren  beiden  Patienten,  die  gegen  Migräne 
üblichen  Mittel  ganz  wie  bei  der  Migräne  zwar  keine  Heilung,  aber 
Linderung  brachten. 

Lassen  wir  weiter  zur  Vervollständigung  des  Krankheitsbildes  wie 
der  Literatur  die  Fälle  von  ophthalmoplegischer  Migräne  folgen,  die 
in  der  Sammlung  von  Mingazzini  nicht  enthalten  sind: 

Steenhuisen^):  7  jähriges  Mädchen.  Mutter  ist  sehr  nervös  und  litt 
als  Kind  ab  und  zu  an  Migräne.  Das  Kind  litt  öfters  an  Verstopfung, 
war  stets  nervös.  Im  Alter  von  zwei  Jahren  Ptosis  links,  die  sieben 
Wochen  anhielt,  in  der  achten  schnell  heilte.  Keine  Erscheinungen  von 
Migräne.  Seitdem  Wiederholung  der  Ptosisanfälle  etwa  2  mal  im  Jahr. 
Vor  dem  dritten  x\nfall  Koiifschinerz  und  Erbrechen.  Das  Unwohlsein  hielt 
f^twa  zehn  Tage  an.  Darauf  Ptosis.  Nachdem  diese  behoben  war.  Schielen, 
besonders  beim  Blick  nach  rechts.  Nach  ca.  acht  Wochen  Heilung  bis  auf 
Mydriasis  links. 

Zwei  Jahre  später  ähnliclier  Anfang.  Allmählich  aber  f(diiten  sich  die 
Anfälle  häufiger,  ohne  die  Intensität  zu  ändern.  Im  März  ISI^'2  blieb  nach 
einem  Anfall  der  Kopfschmerz  mit  Unterbrechunsren  bestellen.  Zuweilen 
verschwand  der  Kopfschmerz  nach  einer  heftiu'en  Exacerbation.  Statt  dessen 
Auftreten  von  Mairen-  und  Bauchschmerz.  .Auch  Klaiieu  über  Schmerzen 
in  der  Vagina  mit  Fluor  albus.  Im  Auirust  1^1)2  X'eischwinden  der  Koj)f- 
schmerzen.  Letzter  Anfall  September  lx[^2.  Bei  (b-r  objectiven  Unter- 
suchung links  massige  i'tosis.  die  bei  Ermiiduuii-  zunimmt.  Pupilb»  fast 
ad  maximum  erweitert  und  «ranz  unbeweirlicli.  Bewei.nuiiren  des  Auges 
normal.     Sehschärfe  ^-ut.     Urin  ohne  Zucker  und  Ein\vei<s. 

1)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  ]^^l».  IM.  XXV.  Nr.  17.  Kef.  nach  Moebius. 
1.  c.     S.  90. 

2)  Recidiveerende  Oculoinotorius-Vcrlamniing.    Inaugur.-Diss.    Leiden   1S^».>. 
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Bei  einem  früheren  Anfall  konnte  das  Kind  nicht  oriniren  und  klagte 
über  Steifheit  in  den  Beinen  nnd  ein  Gefühl  von  Müdigkeit  ohne  Motilitäts- 
störangen.  Ansserdem  Ptosis,  Mydriasis,  PnpiUenstarre,  Accomodations- 
lähmnng,  Strabismns  divergens. 

Vier  Wochen  darauf  noch  massige  Ptosis,  geringe  Parese  des  Bectns 
internus,  Mydriasis,  Pupillenstarre. 

Der  Fall  zeigt,  dass  bei  der  ophthalmoplegischen  Migräne  nicht 
jeder  Anfall  von  Ophthalmoplegie  mit  Migräne  einherzugehen  braucht 
so  wenig  wie  jeder  Anfall  yon  Migräne  mit  Ophthalmoplegia 

Stock  ^):  22  jähriger  Bauer.  Keine  hereditäre  Belastung.  Mit  acht 
Jahren  Scharlach.  In  der  Schule  öfters  Kopfschmerzen,  die  sich  im  16.  Jahre 
(1889)  steigerten,  alle  drei  bis  vier  Wochen  kamen,  mit  Abgeschlagenheit, 
heftigem  Erbrechen.  Im  Jahre  1891  bei  einem  Anfall  Ptosis  links  einen 
Tag  lang,  darauf  zwei  bis  drei  Tage  lang  Doppelsehen.  Bis  vor  einem 
Vierte^'ahre  alle  drei  Wochen  Anfälle  von  Kopfschmerz,  von  denen  immer 
der  zweite  mit  Lähmung  complicirt  war.  Seither  bei  jedem  Anfall  zugleich 
Lähmung. 

Befund  im  März  1895:  Links  Ptosis,  Mydriasis,  Pupille  starr  auf  Licht 
Accomodationsparese,  Augenbewegungen  nur  nach  aussen  und  unten  möglich. 

Im  Jahre  1896  dauernde  Ptosis.  Auftreten  der  Anfälle  alle  Tage  in 
gleicher  Intensität  wie  früher.   Phenacetin  nur  von  vorübergehender  Wirknng. 

Giebler^)  giebt  eine  nur  ungenaue  Krankengeschichte. 

Ein  Knabe  soll  angeblich  im  Jahre  1890  nach  Krämpfen  „Schielen 
durch  Augenmuskellähmung  mit  Herabhängen  des  oberen  linken  Lides"  be- 
kommen haben.  Ptosis  verschwand  nach  vier  Wochen,  der  Best  der  L&h- 
mung  erst  nach  einem  Vierteljahr.  1895  wieder  Lähmung  des  linken 
Oculomotorius  mit  Ptosis.  Dauer  nur  14  Tage.  Darauf  einige  Zeit 
Schielen.  Der  Lähmung  waren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  voraus- 
gegangen. Februar  1897:  Kopfschmerzen  und  Erbrechen,  darauf  Lähmung 
und  Ptosis  links. 

Befund  am  19.  Februar  1897.  Totale  linksseitige  Oculomotoruslähmong. 
Bulbus  bei  Druck  schmerzhaft.    Ophthalm.  Befund  normal. 

L.  Finger  in  3  m.     Keine  Schrift,   grosse  Gläser  bessern  nicht 
Befund  vor  der  Entlassung  am  8.  März:   Geringe  Ptosis,  Strahtsrnns 
divergens,  Mydriasis,  Parese  des  linken  Oculomotorius. 

E.E.S.|,  nahezu  g. 

L  —  „         +  4,0  D,  1,4  Schrift,  Zahlen  mühsam. 


1)  Ein  Fall  von  periodisch  recidivirender  Oculomotoriuslähmung.  Inaugar.- 
Diss.    Tübingen  189S. 

2)  Ueber  recidivirende  Oculomotoriuslähmung.  Inangur.-Diss.   Dresden  1897. 
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Die  ansserordentlich  mangelhafte  Sehschärfe  des  betroffenen  Anges  ist 
sehr  auffallend,  dtirfte  wohl  als  Amblyopie  ex  anopsie  aufzufassen  sein. 
Die  Besserung  wird  auf  die  Uebung  durch  wiederholte  Untersuchung  zu 
beziehen  sein. 

Strzeminsky  ^):  37  jähriger  Gutsbesitzer.  Eine  Schwester  leidet  an 
Migräne.  Seit  frühester  Kindheit  linksseitige  Hemicranie  alle  acht  bis 
zehn  Tage:  üebelkeit,  Erbrechen.  Daner  einen  Tag.  Im  30.  Lebensjahr  die 
Anfälle  nur  während  einiger  Monate.  Statt  Kopfschmerz  trat  Schwindel 
und  Erbrechen  auf.  Nach  dieser  kurzen  Periode  wieder  Anfälle  mit  steigen- 
der Heftigkeit. 

3.  Mai  1895  nach  dem  Anfall  Doppelsehen.  Parese  des  linken  Oculo- 
motorius  mit  Ausnahme  des  Levator  palpebrae  sup.  Nach  fünf  Tagen 
Heilung. 

22.  Mai  1895.  Neuer  Anfall.  Dauer  vier  Tage,  dann  langsame  Heilung. 
Fernere  Anfälle:  Ende  Juni,  Dauer  drei  Tage;  Anfang  August,  Dauer  fünf 
Tage.     Dazwischen  die  gewöhnliche  Migräne. 

23.  August  neuer  Anfall,  dieses  Mal  mit  völliger  liähmung  des  Oculo- 
motorius.     Dauer  zehn  Tage.     Völlige  Heilung  am  2.  September. 

Bei  Aussetzen  jeder  geistigen  Arbeit  blieb  der  Kranke  vier  Monate 
frei  von  Lähmungen.  Ein  neuer  Anfall  trat  erst  im  Januar  1896  auf  und 
dauerte  fünf  Tage.  Weitere  am  14.  März,  5.  Juni,  3.  September,  4.  December. 
Dieser  letzte  dauerte  10  Tage.  Es  blieb  nun  die  Mydriasis  bestehen. 
Weitere  Lähmungsanfälle  am  3.  April,  20.  Mai  1897. 

V.  Luzenberger'^):  29 jähriger  Mann.  Anfälle  von  rechtsseitigem 
Kopfschmerz,  Unwohlsein,  üebelkeit,  Doppelsehen  durch  Trochlearislähmungen. 
Betheiligung  des  ersten  Astes  des  Trigerainus. 

Parenteau'^):  Deux  observations  de  Paralysie  musculaire  intermittente. 

1.  22  jährige  Frau  mit  totaler  Oculomotoriuslälimung  links.  Jährliche 
Anfälle.  Während  sieben  bis  acht  Tagen  Abgeschlagenheit,  Druck  im 
Hypogastrium,  Verdauungsstörungen,  Erbrechen.  Dann  plötzlich  eines  Morgens 
Ptosis  und  Strabismus,  die  ein  oder  zwei  Wochen  anhalten.  Sehr  nervöse, 
aber  nicht  hysterische  Mutter.  Erster  Anfall  im  zwölften  Lebensjahr  drei 
Monate  vor  der  ersten  Regel.  Seitdem  stets  Anfiille  in  den  Tagen  vor 
Auftreten  der  Periode.  Sehschärfe  rechts  -3,  links  ^V  Nach  acht  Tagen 
Verschwinden  der  Lähmung  in  einigen  Stunden. 

2.  L.,  16  Jahre.  Seit  dem  achten  Jahre  periodische  Anfälle  von  totaler 
Lähmung  des  rechten  Oculoniotorins  alle  zwei  bis  drei  Monate.  Anfang  mit 
allgemeiner  Abgeschlagenheit  und  Erbrechen.  Keine  besonders  heftigen 
Kopfschmerzen.  Dauer  der  Migräueerscheinuii^en  aclit  bis  vierzehn  Tage, 
dann  Auftreten  der  Lähmung,  die  ein  bis  drei  Taia:e  anhält.  Intervalle 
anfangs  frei.  ,,Seit  einiger  Zeit  scheint  die  Ophthalmoplegie  bleibend  zu 
werden." 

Die  beiden  Fälle  zeichneu  sich  dadurch  aus,  dass  der  eigentliche 
Kopfschmerz  nicht  in    den  Voro;ruiKl   tritt.     Wenn  jedoch    der  Autor 

1)  Recueil  d'Ophthahiioloirie,     1M»7. 

2)  Manicomio  ISIIT.     XIII.     Sohmidt^  Jahrb.  Is<i7.     S.  2ÜS. 

3)  Recueil  d*0[)hthalnu>lofric  IMH.    p.  4()n. 
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dieserhalb  die  Bezeichnung  „ophthalmoplegische  Migräne"  für  seine 
beiden  Fälle  verschmäht,  „um  nicht  der  Erkenntniss  der  wahren  Natur 
der  Krankheit  vorzugreifen^^  so  wird  man  betonen  dürfen,  dass  auch  bei 
der  gewöhnlichen  Migräne  die  Hemicranie  zwar  das  häufigste  Symptom 
ist,  dass  aber  nach  der  Lehre  aller  Autoren  der  Satz:  „Keine  Migräne 
ohne  Hemicranie",  unberechtigt  ist. 

Dass  es  sich  in  den  hier  aufgeführten  Fällen  um  eine  nosologische 
Einheit  handeln  muss,  das  kann  nicht  leicht  bestritten  werden.  Die 
Verschiedenheit  der  Localisation  kann  ganz  gewiss  nicht  in  das  Feld 
geführt  werden.  Man  müsste  dann  etwa  die  postdiphtherische  Äugen- 
muskellähmung  und  Gaumensegellähmung  von  einander  abtrennen  wollen. 

Was  ist  aber  schliesslich  das  den  Fällen  Gemeinsame?  Wie  kommen 
wir  zu  einer  Definition  der  ophthalmoplegischen  Migräne? 

Indem  wir  die  Migräne  als  bekanntes  Krankheitsbild  voraussetzen, 
können   wir  einfach  sagen:   Die  ophthalmoplegische  Migräne  ist  eine 
solche,   bei   der  zu  irgend  einer  Zeit  regelmässig   oder  sporadisch  die 
Anfälle  der   einfachen  Migräne   sich  mit  Augenmuskellähmungen   ver- 
schiedener Intensität  und  Extensität  compliciren,  die  früher  oder  später 
in  den  ergrifi'enen  Gebieten   zu  dauernden  Functionsstörungen  führen, 
ohne  dass  organische  Erkrankungen  als  Ursache  der  Lähmungen  von 
vornherein  oder  später  sich  erweisen.     Dieser  letzte  Zusatz  ist  darum 
nothwendig,  weil  es  vorkommen  kann,  dass  Individuen,  die  an  Migräne 
leiden,  von  einer  Erkrankung  ergritten  werden,  wie  Tabes,  Gehirnlues 
oder  dergl.,  bei  denen  reeidivirende  Augenmuskellähmungen  nicht  selten 
beobachtet  werden,    sei   es   als  Begleiterscheinungen,   sei   es  als  selbst 
laugjährige  Vorboten.     Man  wird  daher  nicht  leicht  in  der  Lage  sein, 
etwa  schon    bei   dem   ersten   Anfalle  die  Diagnose  der  ophthalmople- 
gischen  Mitzräne   zu   stellen,    wird    vielmehr  den    Verlauf  abzuwarten 
li:il)cn.    Andererseits  wird  mau  aber  auch  bei  dem  ersten  Auftreten  von 
AugenniuskellahuiUDgen     nach    Migräneerscheinungen     besonders    bei 
Kindern  neben  den  schweren  Erkrankungen,  wie  Meningitis  etc.,  auch 
au  die,  wenn  auch  seltene,  ophtlialmüj)legische  Migräne  denken  müssen, 
zumal  die  Prognose  dieser  (juoad  vitam  absolut  günstig  ist.    Wir  haben 
schon  erwähnt,  dass  es  zu  dauernden  Functionsstörungen  kommt.    Ob 
diese  irreparal)el  sind,  während   des  ganzen  Lebens  andauern,   darüber 
ist   eine   sieliere  Entseheiihuig   noeh  nicht   zu  geben,   ebensowenig  wie 
(iarül)er,    ob    die   Anl'iille   seihst    das    ganze   Leben   hindurch   anhalten. 
Merkwürdigerweise  gieht  es  nur  einen  Fall  i  lU*rnhardt  M),  wo  ein  Mann 
in  V()rü;'<\sehritt»'iu'ni  Lelicnsalter  i,").')  Jahre i  an  zweifelloser  ophthalmo- 
{•leiriseher  Migräne  lei(l»'t.  rlie  in  der  .lugend  begonnen  hat.    Der  Maim 
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hatte  Strabismus  divergens  links,  keine  Ptosis,  keine  Pupillenstarre,  keine 
Diplopie.  Würden  das  Leiden  und  seine  Folgen  lebenslänglich  sein,  so 
sollte  man  meinen,  es  müsste  bei  alten  Leuten  mit  Strabismus  etc.  die 
Anamnese  bisweilen,  wenn  auch  nur  selten,  ophthalmoplegische  Migräne 
aufweisen.  Vielleicht  ist  bei  der  verhältnissmässig  kurzen  Zeit,  in 
welcher  man  sich  mit  dem  Leiden  beschäftigt,  die  Aufmerksamkeit  noch 
nicht  auf  diese  Frage  gerichtet  worden. 

Nun  hat  man  gegen  die  ganze  Lehre  Charcot's  wichtige  Einwände 
erhoben:  Moebius^)  fasst  alle  Einwände  zusammen,  um  schliesslich 
als  „durchschlagendes  Argument"  anziifiihren,  dass  die  Krankheit 
Migräne  auf  gleichartiger  Vererbung  beruht,  die  periodische  Oculomo- 
toriuslähmung nicht.  „Bedenkt  man,  dass  die  Migräne  sich  nicht  nur 
überhaupt  vererbt,  sondern  oft  gerade  in  ihrer  besonderen  Form  ver- 
erbt, so  dass  der  Sohn  eines  an  Augenmigräne  leidenden  Mannes  oft 
nicht  nur  überhaupt  Migräne,  sondern  gerade  wieder  Augenmigräne  hat, 
und  nimmt  man  an,  dass  es  eine  Varietät  der  Migräne  mit  Oculomo- 
toriuslähmung gebe,  so  müsste  man  von  dieser  doch  erwarten,  dass  sie 
in  mehreren  Generationen  oder  wenigstens  bei  verschiedenen  Gliedern 
einer  Familie  auftrete.  Aber  wir  finden  nichts  der  Art:  die  Kranken 
mit  periodischer  Oculomotoriuslähmung  stehen  ganz  vereinzelt  da,  die 
Krankheit  hat  anscheinend  mit  Vererbung  gar  nichts  zu  thun.*'  Da- 
gegen ist  nun  einzuwenden,  dass  wenigstens  in  einem  Falle  (Bernhardt) 
der  Vater  an  ähnlichen  Erscheinungen  gelitten  haben  soll,  dass  ferner 
die  Angabe  über  gewöhnliche  Migräne  bei  den  Eltern  oder  Verwandten 
häufig  ist.  Aber  selbst  zugegeben,  dass  in  diesen  und  anderen  von 
Moebius  aufgeführten  Eigenthümlichkeiten  Unterschiede  gegenüber 
der  gewöhnlichen  Migräne  vorhanden  sind,  so  ist  es  schliess]i(?h  bei  der 
Unkenntniss  über  das  Wesen  der  Migräne  Geschmackssache  oder  Wort- 
streit, ob  die  Aehnlichkeiten  grösser  sind  als  die  Abweichungen.  Indem 
Moebius  sagt:  „Dass  den  Anfall  der  Angenmuskellähmung  ein  echter 
Migräneanfall  einleitet,  darüber  besteht  kein  Zweifel",  kann  er  auch  von 
seinem  Standpunkt  aus  die  prägnante  und  die  einschlägigen  Fälle  um- 
fassende Benennung  ,, ophthalmoplegische  Migräne"  ad()])tiren,  und  die 
eigene  Benennung,  die  klinisch  gleichartige,  nur  anders  loealisirte  Er- 
krankungen ausschliesst,  fallen  lassen.  Man  könnte  sifh  dahin  einigen. 
dass  der  Name  „ophthalmoplegische  Migräne"  nur  eiru^  synii)toniato- 
logische  Bedeutung  haben  solle,  während  d'u^  ätiologische  noch  in  sus- 
penso bleiben  kann. 

Da  eine  grobe  organische  Erkrankung  unbedingt  aus/usch Hessen 
ist  (die  in  fünf  Fällen  gefundenen   verschiedenen  anatomischen  Verän- 


1)  i.  c.    S.  103  u.  104. 
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derangen  können  nichts  erklären,  sind  vermathlich  secundärer  Natur), 
so  sind  wir  genöthigt,  „functionelle^^  Ursachen  heranzuziehen.  Es  wäre 
nutzlos,  die  zahllosen  Theorien  aufzuführen,  die  zur  Erklärung  der  ge- 
wöhnlichen Migräne  aufgestellt  und  auch  auf  die  ophthalmoplegische 
Migräne  anwendbar  sind.  Es  mag  genügen  darauf  hinzuweisen,  dass 
Grculationsanomalien  zweifellos  im  Spiele  sind.  Das  beweist  schon  die 
mehrfach,  so  auch  in  unserem  ersten  Fall  erwähnte  Beobachtung  yon 
initialem  Oedem  der  Oberlider,  sowie  von  abnormer  Füllung  resp.  Pul- 
sation der  Netzhautgefasse. 

Es  ist  keine  schwierige  Vorstellung,  wenn  man  anninmit,  dass  es 
auch  auf  irgend  einem  Abschnitt  der  nervösen  Leitungsbahn  zu  Oedemen 
kommt,  die  vorübergehende  oder  auch  bei  längerer  Dauer  oder  grösserer 
Intensität  dauernde  Schädigungen  hervorrufen.  Dabei  bleibt  aber  so- 
wohl die  Periodicität  der  Anfalle,  wie  auch  ihre  mannigfaltige  und  doch 
bei  demselben  Kranken  fast  immer  wieder  die  gleichen  Gebiete  be- 
treffende Localisation  unerklärt.  Hier  bleibt  nichts  übrig,  als  zur„Auto- 
intoxicationstheorie*'  seine  Zuflucht  zu  nehmen,  die  von  den  Autoren 
zur  Zeit  bevorzugt  wird,  und  die  v.  Strümpell*)  bei  der  gewöhn- 
lichen Migräne  für  ansprechend,  wenn  auch  noch  ganz  unbewiesen  er- 
klärt. Irgendwo  im  Organismus  bildet  sich  ein  Giftsto£^  der,  in  ge- 
nügender Menge  angesammelt,  die  Erscheinungen  einer  acuten  Vergiftung: 
Migräne  und  Lähmungen,  hervorrufb.  Dass  bestimmte  Nerven  dabei 
mit  Vorliebe  betroffen  werden,  würde  in  dem  chemisch  electiven  Ver- 
halten bestimmter  Theile  des  Nervensystems  zu  bestimmten  Giften  seine 
Analogie  finden  (diphtheritische  Lähmung  etc.).  Der  Umstand,  dass  bei 
einigen  Kranken,  so  auch  bei  den  unserigen,  den  Anfallen  Verstopfung 
vorhergeht,  liesse  daran  denken,  dass  die  Tntoxication  vom  Dam^and 
ausgeht  Doch  lässt  sich  auch  an  irgend  welche  Drüsensecretion  denken. 
Man  vergleiche  die  Rolle,  welche  nach  neueren  Untersuchungen  die 
Ovarien  für  die  Menstruation  spielen.  Werden  sie  entfernt,  so  hört  die 
Menstruation  auf;  werden  sie  von  ihrer  normalen  Lage  entfernt,  aber 
an  irgend  eine  andere  Stelle  transplantirt,  so  bleiben  die  Circulations- 
vorgänge,  die  der  Menstruation  zu  Grunde  liegen,  erhalten. 

Diese  ganze  Hypothese,  die  zur  Zeit  auch  nur  einen  Nothbehelf 
darstellt,  erhalt  eine  gewisse  Stütze  durch  eine  neuere  Beobachtung 
von  Kljatschkin^)  von  periodischer  (recidivirender)  Oculomotorius- 
lähmung mit  Migräne  bei  Malaria.  So  wie  hier  das  Stoffwechselproduct 
der  Malaria-Parasiten  wirkt,  so  haben  wir  uns  in  den  anderen  Fällen 
die  Wirkung  des  unbekannten  Giftstoffes  vorzustellen. 


1)  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  und  Therapie.    9.  Aufl.    HL  Bd.    S.  162. 

2)  Neurologisches  Centralblatt  1897.    Nr.  5. 
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Kljatschkin  fasst  seinen  Fall  als  „Neuritis  malarica"  auf.  Ist 
nun  überhaupt  bei  der  ophthalmoplegischen  Migräne  eine  Neuritis  an- 
zunehmen? Man  darf  wohl  sagen,  dass  dies  noch  von  allen  Annahmen 
die  wahrscheinlichste  ist.  Die  Frage  der  Localisation  der  Lähmuugs- 
ursache  bei  unserem  Leiden  ist  ungemein  eingehend  besprochen  worden. 
Von  der  Gehirnrinde  mit  ihren  noch  umstrittenen  Centren  für  die 
Augenmuskelbewegungen  bis  zum  Muskel  ist  so  ziemlich  jede  Strecke 
in  Anspruch  genommen  worden.  So  lange  es  noch  hiess:  es  ist  immer 
ein  Oculomotorius  in  allen  seinen  Zweigen  befallen,  war  die  Sache  ein- 
fach: es  musste  sich  um  eine  basale  Läsion  handeln,  wofür  noch  heute 
eine  ganze  Reihe  von  Autoren  eintreten,  so  z.  B.  Fuchs  ^)  in  seinem 
Lehrbuch.  Diese  Auffassung  ist  aber  jetzt,  nachdem  zahlreiche  Fälle 
veröffentlicht  sind,  in  denen  anatomisch  weit  auseinanderliegende  Nerven, 
andere,  in  denen  ein  Nerv  nur  in  seinen  Zweigen  betroffen  war,  nicht 
mehr  haltbar.  Andere,  so  Moebius,  verlegen  die  Läsion  in  die  Kerne 
und  wollen  die  Schmerzen  durch  Affection  der  absteigenden  Trigemi- 
nuswurzel  erklären.  Aber  auch  hiergegen  sprechen  anatomische  Gründe. 
So  sind  z.  B.  in  unserem  zweiten  Falle  Abdueens  und  Trochlearis  der 
gleichen  Seite  befallen,  deren  Kerne  weit  auseinander,  ja  sogar  wegen 
der  Trochleariskreuzung,  in  verschiedeneu  Hemisphären  liegen. 

Eine  etwas  künstliche  Hypothese  stellt  Miugazzini^)  auf.  Er 
und  Marina  vermuthen  eine  Neuritis  der  Wurzelfasern,  die  sich  rück- 
wärts auf  die  entsprechenden  Kerne  fortpflanzen  kann.  Die  Migräne- 
erscheinungen sollen  durch  Reizung  der  bemichbarten  Hirnhäute  ver- 
anlasst werden.  Je  nachdem  nur  die  Wurzel  fasern  oder  zugleich  die 
Kerne  ergriffen  werden,  ist  die  Lähmung  vorübergehend  oder  stationär, 
mit  Schmerz  verbunden,  oder  schmerzfrei. 

Es  ist  einfacher,  eine  periphere  Neuritis  anzunehmen  und  die  Mi- 
gräneerscheinungen als  selbständiges  Intoxicationsphänomen  anzusehen. 
Vielleicht  dürfte  in  einem  künftigen  Falle,  bei  stärkerer  Mitbetheiligung 
des  Facialis,  die  elektrische  Untersuchung  für  die  Frage,  ob  periphere 
Neuritis  oder  nicht,  von  Werth  soin. 

Wir  kommen  auf  der  Gruudlagi'  des  ])isher  vurlirLTJ'iulen  Miiti-rials 
zu  folgenden  Thesen: 

1.  Es  giebt  eine  idiopathische  Erkrankunti-sforni,  bei  der  sich 
Migräne  mit  Anfällen  von  AugenniuskellähniuiiLreu  luunnigiaeher  Art 
combinirt. 

2.  Für  diese  Erkrankungsturni  ist  die  He/eielinnng  .,j)eri()(lisclie 
oder  recidivirende  OculonioturiuslähuiunLj"  zu  verwerten,  Aveil  <hirin  das 


1)  Ijchrbuch  der  Augeulieilkunde.     )>.  Aullairc.  l^iT. 

2)  1.  c.     t?.  30  u.  37. 


436  XXVII.  Padersteim,  Beitrag  zur  Casuistik  etc. 

heryorstehende  Symptom  „Migräne^'  nicht  zur  Geltung  kommt,  Tor  Allem 
weil  sie  zu  eng  ist,  indem  sie  die  adäquate  Erkrankung  mit  Localisation 
in  anderen  Augenmuskelnerven  ausschliesst. 

3.  Der  Name  ,,ophthalmoplegische  Migräne"  ist  fCLr  diese  Gruppe 
von  Fällen  sjmptomatologisch  einwandfrei. 

4.  Ob  die  ophthalmoplegische  Migräne  eine  Form  der  gewohnhchen 
Migräne  oder  eine  Erkrankung  sui  geneiis  ist,  ist  zur  Zeit  nicht  zu 
entscheiden,  da  die  Äetiologie  beider  Erkrankungen  unbekannt  ist 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  den  Herren  Pro- 
fessor Vierordt,  Oberarzt  Dr.  Hammer  flir  die  freundliche  Ueber- 
lassung  des  Materials,  Herrn  Geh.-Rath  Leber  speciell  fQr  die  Deber- 
lassung  der  betr.  Krankengeschichten  auch  an  dieser  Stelle  meinen  ver- 
bindlichen Dank  auszusprechen. 


XXVIII. 
Hemitonia  apoplectica. 

Von 

Prof.  Dr.  W.  v.  Bechterew 

in  St.  Petersburg. 
(Mit  3  Abbildungen.) 

In  der  klinischen  Pathologie  kennt  man  seit  langer  Zeit  eine  ganze 
Reihe  convulsivischer  Motilitätsstörungen  im  Gefolge  von  Hemiplegien, 
von  welchen  Contracturen,  Hemichorea,  Athetose,  Zittern  die  bekann- 
testen sind.  Für  gewöhnlich  schliessen  sich  derartige  Störungen  nicht 
vor  Ablauf  einer  mehr  oder  weniger  langdauernden  Pause  den  Hemiplegien 
an.  Nur  selten  gehen  einige  derselben,  wie  z.  B.  Hemichorea,  der  Ent- 
wicklung des  Insultes  und  der  Hemiplegie  voraus.  Dem  ungeachtet 
bildet  die  Hemiplegie  auch  in  diesen  letzteren,  wie  in  vorgedachten 
Fällen  das  Grundleiden,  welches  durch  den  Hinzutritt  von  Krampfer- 
scheinungen nun  Complicationen  erleidet. 

Es  giebt  aber  Fälle,  wo  es  entweder  gar  nicht  zur  Entwicklung 
einer  Hemiplegie  kommt  oder  dieselbe  nur  während  der  kurzen  Zeit 
sich  äussert  und  später  nur  Parese  vorhanden  ist,  während  die  Krampf- 
erscheinungen mit  ungemeiner  Intensität  hervortreten,  sei  es  unmittelbar 
im  Anschluss  an  den  Insult,  sei  es  einige  Zeit  nach  dem  Auftreten 
desselben,  wenn  die  Pareseerscheinungen  schon  erheblich  nachgelassen 
haben.  Wie  dem  auch  sei,  die  Krämpfe rscheinungon  bilden  den 
wesentlichsten  Hintergrund  der  Störung  während  des  gesammten 
späteren  Verlaufes.  Wir  sind  durchaus  berechtigt,  diese  Zustände 
nach  ihren  klinischen  Besonderheiten  von  anderen,  gewöhnlicheren 
Formen  posthemiplegischer  Krämpfe  zu  dilferenziren.  Im  Hinblicke 
auf  das  besondere  Interesse,  welches  derartige  Zustände  darbieten,  will 
ich  hier  einige  entsprechende  Beo])achtuugen  anführen,  die  mir  der 
Beachtung  würdig  erscheinen. 

Die  Geschichte  des  ersten  Kranken,  welchen  ich  im  Verlaufe  von 
acht  Jahren  beobachtet  habe,  ist  in  Kurzem  folgende: 

Fall  I.  Pat.  S..  21  .lalire  alt.  hereditär  behistet.  kommt  im  Seiitemher 
1891  in  meine  Behandluiiir.  ^^eiii  \'ater  leidet  an  Nervosität  und  seit  lanirer 
Zeit  an  häufig  wiederkehrendem  Husten,  Der  Grossvater  mütterlicherseits 
hat  an  epileptischen  Anfällen  i:elitten.  Nacli  den  An<ra1)en  der  Mutter  war 
Pat.  in  seiner  Kindheit  von  jVher  stark  nud  gesund.  Im  sechsten  Lebens- 
jahre hat  Pat.  einen  Typhus   durclmeinacht.     Ganz    im   Beginne    der  Con- 
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valescenzperiode,  zehn  Tage  nachdem  er  das  Bett  verlassen,  hatte  Pat, 
auf  einem  Stuhle  sitzend,  sich  vorgebeugt,  um  eine  auf  die  Erde  ge- 
fallene Münze  aufzuheben,  dabei  war  ihm  schwindelig  geworden,  und  er 
stürzte  mit  der  linken  Seite  voran  vom  Stuhle.  Das  erschrockene  und 
heftig  schreiende  Kind  wurde  vorsichtig  erhoben  und  zu  Bett  gebracht. 
Einige  Minuten  lag  es  dabei  in  Ohnmacht,  wie  die  Mutter  sich  erinnert. 
Sogleich  nach  diesem  Falle  war  es  der  Umsrebung  aufgefallen,  dass  der 
Mund  des  Knaben  schief  stand,  und  dass  das  linke  obere  Augenlid  herab- 
hing. Nach  Angabe  des  Pat.  selbst  waren  schon  damals  Pareseerscheinungen 
in  den  Extremitäten  aufgetreten,  doch  wird  dies  von  der  Mutter  in  Abrede 
gestellt.  Während  der  ersten  Tage  nach  dem  Falle  war  Pat.  so  schwach, 
dass  er  nur  mit  Mühe  in  seinem  Bette  sitzen  konnte,  nach  Verlauf  von 
fünf  bis  sieben  Tagen  jedoch  fühlte  er  sich  stärker  und  begann  zu  gehen, 
wobei  von  den  Eltern  keinerlei  objective  Veränderungen  in  den  Bewegungen 
wahrgenommen  werden  konnten.  Der  Arzt,  welcher  damals  zu  Rathe  ge- 
zogen wurde,  verordnete  warme  Bäder.  Solche  Bäder  erhielt  Pat.  im  Ver- 
laufe eines  ganzen  Jahres,  wobei  die  Lähniungserscheinungen  alsbald  völlig 
verschwanden.  Einen  Monat  nach  dem  Falle  stellten  sich  in  dei*  kleinen  Zehe 
des  linken  Fusses  Krämpfe  ein.  die  sich  allmählich  über  die  ganze  untere 
und  die  obere  Extremität,  sowie  über  die  gesammte  linke  Körperhällle  ver- 
breiteten. Einen  besonders  hohen  Grad  erreichten  die  Krämpfe  acht  bis 
zwölf  Monate  nach  dem  Falle.  Nach  einiger  Zeit  jedoch  liessen  sie  von 
Neuem  nach.  Darauf,  im  Jahre  1882,  nahmen  die  tonischen  Muskelzuckungen 
in  der  linken  Körperhälfte  wiederum  an  Intensität  zu  und  blieben  dieses 
Mal  bereits  stationär,  so  dass  der  Kranke  nicht  anders  als  mit  Hülfe  einer 
Krücke  zu  gehen  vermochte.  In  dem  genannten  Jahre  wurde  zur  Erleichte- 
rung des  Gehens  von  Prof.  Studentski  an  der  linken  Achillessehne  die 
Tenotomie  ausireführt;  ein  Erfolg  war  jedoch  dabei  nicht  erzielt  worden. 
Vielmehr  wurden  die  Krämpfe  in  den  Extremitäten  immer  heftiger  und 
heftiger  und  stei^nrten  sich  bis  zu  mehr  oder  weni^fer  deutlicher  Contractur, 
was  noch  iroi^eiiwärtijr  wahrnehmbar  ist.  Aus  der  Vorgeschichte  des  Kranken 
ist  noch  zu  erwälmen.  dass  er  im  Jahre  18S7  durch  zwei  Monate  Schwefel- 
bäder irebrauchte,  ohne  dass  indessen  auch  von  dieser  Behandlung  irgend 
eine  P.essenmg  erreicht  worden  wäre.  In  letzterer  Zeit  hat  Pat.  die  Influenza 
durclij^eniaclit,  worauf  die  Krämpfe  sich  noch  mehr  gesteigert  haben,  dem 
Kranken  keine  Ruhe  geben  und,  bereitet  von  einem  Gefühle  lästiger  Schwere 
in  der  linken  Kürj^erliälfte,  ihn  sogar  des  Schlafes  berauben. 

Status  praesens.  Pat,  ziemlich  abgemajrert,  166  cm  hoch,  schmal- 
brüstig (Brustunifanjr  71  cm»,  rnterliautfcttiiewebe  sehr  schwach  entwickelt. 
Kör] »erbau  schwächlicli.  Muskelsystem  unjrenü^'-end  entwickelt.  Hautdecken 
und  Sclileinihäute.  von  blassor  Farhe.  Scliulterblätter  stark  prominirend, 
linke  Scajnila  und  Scliultt^r  herabiresunken,  l)ie  Muskeln  der  linken  oberen 
und  unteren  Kxtreinitiit.  der  M  sterno-cleido-mastoideus,  die  Mm.  pectorales, 
die  Muskeln  der  Scapula  und  der  M.  ciiciillaris  linkerseits  (s.  Fig.  1)  sind 
-  -  was  liei  d^ni  er>ten  Blick  auf  am  Kranken  besimders  auffällt  —  tonisch 
gesjiannt.  auffallend  voluminös  und  stai'k  wulstiir  vorspringend,  in  Folge 
dessen  in  irewölmliclicr  Körperlialtunj^:  bei  herahliiln^^euden  Armen  der  linke 
Oherariii  stärker  an  den  Tliorax  antredriickt  erscheint,  als  der  rechte;  die 
K'esjiirati'tnslieweiruuircn  sind  links  scliwäclier  als  rechts,  der  M.  biceps 
proniinirt  aulfaliend.  der  \'orderarm  ist  halbllectirt  und  belindet  sich  in  Supi- 


Hemitonia  apoplectica. 


439 


nationsstellung,  die  Hand  dorsalflectirt,  die  Finger  an  die  Handfläche  fest 
angedrückt,  nur  der  Daumen  ist  abducirt.  Im  Zustande  der  gleichen  tonischen 
Contraction  befinden  sich  die  Muskeln  des  Oberschenkels,  des  Unterschenkels 
und  des  Fusses;  das  Bein  ist  daher  im  Knie  halbflectirt,  der  Fuss  stark 
gestreckt,  während  die  Zehen  stark  gekrümmt  sind.  Ausserdem  ist  der 
laterale  Fussrand  empor- 
gerichtet und  der  Fuss 
selbst  abducirt.  Der  linke 
M.  stemocleidomastoideus 
ist  massig  gespannt,  hat 
jedoch  keinen  merklichen 
Einflass  auf  die  Haltung 
des  Kopfes.  Die  hyper- 
trophischen Muskeln  sind 
schon  bei  der  Palpation 
durch  ungemeine  Festig- 
keit ausgezeichnet,  beson- 
ders im  Zustande  der  Con- 
traction. An  den  Mus- 
keln der  rechtsseitigen 
Extremitäten  sind  keiner- 
lei Anomalien  nachweisbar. 
Die  Veränderungen  an 
den  Gesichtsmuskeln  sind 
im  Ruhezustande  wenig 
hervortretend,  beim  Reden 
und  Pfeifen  jedoch,  und 
besonders  wenn  Erregung 
hinzutritt,  sind  tonische 
Contractionen  ziemlich 
deutlich:  der  linke  Mund- 
winkel wird  etwas  nach 
aussen  und  oben  gezogen, 
und  auf  der  Wange  er- 
scheinen Runzeln,  welche 
von  oben -aussen  nach 
unten  -  innen  verlau  feu. 
Durch  Beklopfen  der  Ge- 
sichtsmuskeln mit  dem  Per- 
cussionshammer  werden 
diese  Zuckungen  nicht 
gesteigert  und  tritt  dabei 
kein  Schmerz  auf.  Be- 
klopfen der  Muskeln  der 

linksseitigen  Extremitäten  mit  dem  Porciissionshammor  bedingt  dagegen 
Steigerung  der  Zuckungen  und  Sclunerzliaftigkeit.  ^Ver(len  die  Muskeln  des 
Ober-  und  Unterschenkels,  des  Vorder-  oder  Oberarnis  mit  der  Hand  ire- 
streichelt,  so  werden  die  Zuckungen  schwilclier,  olme  jedoch  ganz  aufzuhören. 
In  Folge  der  tonischen  Contractur  der  Extremitätenmusculatui'  liat  Pat.  den 
Gebrauch  seines  linken  Armes  gänzlieh  eingelüsst.  ur.d  gleichzeitig  ist  der 
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Gang  sehr  behindert,  da  in  Folge  der  bestehenden  tonischen  Maskelspannnng 
fast  alle  Gelenke  der  nnteren  Extremität  schwer  beweglich  sind,   so  dass 
der   Kranke    während    des    Gehens    in    eigenthümlicher   Weise    nachhinkt. 
»Selbstverständlich  ermüdet    das  Gehen  den  Kranken   aasserordentlich   nnd 
ruft  heftige  Seh  weisse  hervor.    Die  vorhin  beschriebene  Stellung  der  Extre- 
mitäten ist  übrigens  keine  ganz  constante;    wiewohl  sämmtliche  oben  ge- 
nannten  Muskeln   der   linken  Seite   in   ununterbrochener  Contraction    sich 
befinden,  ist  doch  der  Grad  der  Contraction  offenbar  kein  sich  gleichbleibender, 
so  zwar,  dass  bald  die  eine,  bald  die  andere  Mnskelgruppe  an  Einfluss  über- 
wiegt, bald  mehr  die  Flexoren,  bald  die  Extensoren,  Letzteres  tritt  besonders 
am  Beine  hervor;    von  Zeit  zu  Zeit  geht  der  Fuss  ohne  jedes  Zuthun  von 
Seiten  des  Kranken  aus  dem  Zustande  starker  Streckung  in  extreme  Dorsal- 
flexion  über.     Dann  wird   der  Gang   des   Kranken   noch   mehr   erschwert 
durch  die  Calcaneusstellung  des  Fusses.     An  der  oberen  Extremität  macht 
sich  von  Zeit  zu  Zeit  gleichfalls  ein  üeberwiegen  von  Muskelgruppen  be- 
merkbar, wobei  z.  B.  die  Hand  aus  dem  Zustande  der  Dorsalflexion  in  den 
der    Volarflexion    übergeht.     Auprenblicklich   ereignen    sich   übrigens   diese 
spontanen    Veränderungen    an    der  Hand   im  Ganzen   seltener   als    früher. 
Werden  die  Finger  der  Hand  gewaltsam  gerade  gerichtet,  bis  sie  beispiels- 
weise mit  der  Handfläche  einen   rechten  Winkel  einschliessen,  so  vermag 
man  in  Folge  starker  Contraction  der  Antagonisten  die  Finger  in  diese 
oder  jene  Lage  zu  bringen,  welche  sie  längere  Zeit  unverändert  beibehalten. 
Bringt  man  die  Finger  aus  der  erwähnten  Halbflexion  in  stärkere  Flexion, 
so  erhalten  die  Flexoren  sofort  das  Uebergewicht  über  die  Extensoren  und 
die  Finger  ballen  sich  fest  zur  Faust.     Werden  die  Finger  jedoch  dorsal- 
flectirt,    so   gewinnen  jenseits  der  vorhin   bezeichneten  Grenze   sofort    die 
Extensoren  die  Oberhand,  die  Hand  wird  stark  dorsalwärts  gebeugt,  wobei 
am  meisten  die  Wirkung  der  Extensoren  des  zweiten  und  fünften  Fingers 
hervortritt.     Die  gleiche  Erscheinung  ist   bei  Beugung  und  Streckung  der 
Hand  zu  beobacliten.     Jn  der  Regel  wird  eine  bestimmte  Lage  der  Extre- 
mität ohne  fremdes  Hinzuthun  mehrere  Ta,i:e  bis  zu  mehreren  Wochen  und 
si)(i:ar  Monaten   beibehalten.     Die  Ursache   dieser  Veränderungen    ist    dem 
Pat.  selbst  unbekannt,  zumal  er  dieselben  meist  nicht  einmal  bemerkt.    Irgend 
eine  Periodicität   in   den   Lageveränderungen   der   Extremitäten  lässt    sich 
nicht  nachweisen. 

Nach  der  Versicherung  der  Eltern  des  Kranken  ist  die  geschilderte 
tonische  Contractur  der  Muskeln  bei  dem  Kranken  nur  im  Verlaufe  des 
Tages  zu  beobachten,  dagegen  soll  sie  Nachts,  wenn  Pat.  schläft,  nicht  vor- 
handen sein  und  die  Bewegungen  in  allen  Gelenken  der  linken  Extremitäten 
ebenso  frei  vor  sich  gehen,  wie  i-ecliterseits.  Auch  ist  tagsüber  der  Span- 
niingsznstand  der  Muskeln  kein  ^ieiclmiiissiger.  Wenn  Pat.  auf  seine  kranken 
(iliediiiassen  aufmerksam  wird,  und  besonders,  WTjin  er  erregt  ist  oder  bei 
der  ärztlichen  Untersuclmnir  erreiclien  die  Muskelspannungen  ihr  Maximum; 
bei  abgelenkter  Aufmerksamkeit  dairegen  nehmen  die  Krämpfe  merklich  an 
Intensität  ab.  Der  Kranke  lericlitet  selbst,  es  gebe  Augenblicke,  wo  er 
sein  I.eiden  ver-iisst  und  auf  der  ^Strasse  sich  völlig  frei  bewegt.  Sowie 
ilim  al»er  ein  J)ekannt«'r  begeicnet  und  durch  irgend  eine  geringfügige  Geste 
oder  einen  I51i(k  ihn  an  seine  Kranklieit  erinnert,  so  ist  er  ausser  Stande, 
seinen  Weg  so  tVei  wie  Itislier  fortzusetzen,  und  zwar  weil  die  Zuckungen  zu- 
nehmen.    l>ie  .Messuui,'-  der  Muskeln  beider  Seiten  ergab  folgendes  Resultat: 
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Links        Rechts 
Umfang  des  Oberschenkels  im  Niveau  des  Scrotum  ...     41      cm  39  V2  cm 
„         „  „im  Niveau  seiner  Mitte    .     .     41       „39       „ 

„         „  „  3  cm  oberhalb  der  Patella     .     29\^2   "    28 

,,         „    Unterschenkels  im  oberen  Drittel  ....     26       „    24       „ 

„  „  „in  der  Mitte 21 '2   „     23       „ 

„         „  „  über  den  Malleolen     ...     17       „     18       „ 

Die  Knochen  der  linken  Hand  und  des  linken  Fusses  erscheinen  hinter 
denen  der  rechten  Seite  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben.  Bei  der 
Untersuchung  der  Reflexe  werden  auf  der  gesunden  rechten  Seite  keine  Ab- 
weichungen von  der  Norm  vorgefunden.  Auf  der  linken  Seite  sind  Reflexe 
bei  contrahirter  Musculatur  fast  nicht  hervorruf  bar;  wenn  es  aber  gelingt, 
durch  Streicheln  oder  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  des  Kranken  die 
tonisch  zusammengezogene  Musculatur  etwas  zu  entspannen,  so  erweisen 
sich  Knie-  und  Ellenbogenreflex  sogar  etwas  erhöht  im  Verhältniss  zur 
rechten  Seite.  Zeitweise,  wenn  die  Muskelspannung  nachlässt,  kann  sogar 
Fussphänomen  linkerseits  hervorgerufen  werden;  während  letzteres  geschieht, 
steigert  sich  die  tonische  Contraction  der  gesammten  Fussmnsculatur.  Die 
Hautreflexe,  den  Cremasterreflex  nicht  ausgenommen,  sind  links  und  rechts 
gleichmässig.  Die  idiomusculäre  Contractilität  ist  linkerseits  merklich  ge- 
steigert. Fibrilläre  Zuckungen  fehlen.  Die  alge tische,  thermische  und  tactile 
Sensibilität  lässt  keinerlei  Abweichungen  erkennen.  Bei  Druck  auf  die 
Nervenstämme  treten  keine  Schraerzpunkte  zu  Tage  und  erfolgt  keine 
Steigerung  der  Muskelcontractionen.  Zittern  oder  Abweichung  der  Zunge 
nicht  vorhanden.  Die  Pupillen  gleichmässig,  die  Schmerz-  und  Licht reaction 
derselben  normal.  Am  Auge  keinerlei  Abweichungen  vom  Normalen.  Mit 
dem  linken  Ohre  hört  Pat.  sehr  schlecht,  rechts  ist  das  Gehör  innerhalb  der 
Grenzen  der  Norm.  Die  Leitung  durch  den  Knochen  linkerseits  im  Gebiete 
des  Tuber  frontale  und  am  vorderen  Rande  des  Scheitelbeins  abgeschwächt. 
Bei  der  Untersuchung  der  Muskeln  und  Nerven  mittelst  des  galvanischen 
Stromes  giebt  sich  nur  eine  gewisse  Abschwiichung  der  galvanischen  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  zu  erkennen.  Zur  Auslösung  der  minimalsten  Contraction 
in  den  linksseitigen  Extremitäten  bei  Kathodenscliliessung  ist  immer  ein 
stärkerer  Strom  als  für  den  gleichen  Effect  auf  der  rechten  Seite  erforder- 
lich. Umgekehrt  bedurfte  es  bei  der  PrUl'ung  mit  dem  faradischen  Strome 
zur  Erzielung  der  minimalsten  Zuckung  an  der  linken  Oberextremität  jedes- 
mal einer  grösseren  Stromstärke  als  für  den  gleichen  Effect  in  der  Muscu- 
latur der  rechten  Oberextremität.  So  betrug  der  Rollenabstand  des  D  u  -  B  0  i  s  - 
sehen  Apparates  zur  Auslosung  einer  minimalen  Zuckung  am  Vorderarme 
rechts  18,5,  links  18  cm;  in  der  Mitte  des  Oberschenkels  rechts  18,  links 
17,3  cm;  an  der  inneren  Fläche  des  Untersdienkels  rechts  18,3,  links  IS  cm. 
Die  Untersuchung  der  inneren  Organe  ergiebt  nur  ein  leises  Geräusch 
über  der  Herzspitze. 

Zu  erwähnen  ist  schliesslich,  dass  I^at.  bald  nach  der  vorstehend  aus- 
geführten Untersuchung  an  katarrhalischer  Piieniiionie  und  Dysenterie  leichten 
Grades  erkrankte  und  der  Huspitalpfleiie  übergeben  werden  niusste.  Beide 
Erkrankungen  waren  begleitet  von  hohem  Fieber  und  Delirien,  doch  blieben 
die  Krampferscheinungen  trotzdem  völlig-  unveriliidert  und  fuhren  auch 
nach  der  Genesung  des  Pat.  von  jenen  Krankheiten  fort,  das  frühere  Bild 
darzubieten. 
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Fall  II.  Fat.  N.,  26  Jahre  alt,  aas  dem  Banemstande,  geboren 
im  Oonvernement  St.  Petersburg,  wo  er  als  Wirthschaftsgehülfe  seines 
Vaters  bis  zum  Tage  seiner  Aufnahme  in  die  Klinik  (Anfang  1897)  be- 
ständig lebte.  Der  Vater  des  Fat.  gesund,  50  Jahre  alt,  hat  stark 
getrunken  und  in  seinen  jungen  Jahren  an  einer  venerischen  Krankheit 
gelitten  (Syphilis  nach  Angabe  der  Mutter  des  Fat.).  Die  Mutter,  50  Jalire 
alt,  hat  früher  an  Uterusblutungen  gelitten,  gegenwärtig  klagt  sie  über  An- 
fälle von  Kopfschmerzen,  begleitet  von  Hitze-  und  Kältegefühl  im  Körper 
und  jede  Woche  sich  wiederholend.  Diese  Anfälle  sind  vor  13  Jalire  zum 
ersten  Male  aufgetreten.  Sie  ist  ausserdem  schwach,  reizbar  und  jede  Er- 
regung kann  bei  ihr  einen  Anfall  herbeiführen.  Fat.  hat  vier  Brfider, 
sämmtlich  gesund.  Zwei  Brüder  und  eine  Schwester  sind  in  früher  Kind- 
heit gestorben,  woran,  ist  unbekannt.  Ueber  den  Gesundheitszustand  in 
seiner  sonstigen  Verwandtschaft  weiss  Fat  nichts  auszusagen. 

Die  frühe  Kindheit  des  Fat.  verlief  normal.  Fat.  galt  für  ein  gesundes 
Kind;  wann  er  zu  gehen  und  zu  sprechen  angefangen,  erinnert  sich  Fat 
nicht  genau,  jedenfalls  aber  nicht  nach  dem  dritten  Jahre.  In  seinem  siebenten 
Lebensjahre  hatte  Fat.  sich  einmal  im  Herbste  (im  October)  barfuss  in 
ein  Nachbardorf  begeben;  als  er  am  Abend  desselben  Tages,  noch  immer 
barfüss,  nach  Hause  zurückkehrte,  erkrankte  er  au  einer  fieberhaften  Krank- 
heit, die  mit  hoher  Temperatur  und  drei  Tage  anhaltender  Bewusstlosigkeit 
verlief,  wobei  der  Kranke  während  dieser  ganzen  Zeit  geschrieen  und  über 
Schmerzen  und  Koliken  im  ganzen  Leibe  sich  beklagt.  Am  vierten  Ta^e 
liess  das  Fieber  nach,  doch  konnte  der  Fat.  vier  Monate  lang  das  Bett 
nicht  verlassen.  Gegen  das  Ende  des  vierten  Monats  vom  Beginn  der 
Krankheit  verfiel  Fat.  in  ein  tiefes  (}oma,  welches  durch  volle  24  Stmiden 
anhielt,  so  dass  die  Umgebung  ihn  schon  todt  glaubte.  Als  er  erwachte,  war 
seine  Zunge  gelähmt  und  es  stellte  sich  „ein  lähmungsartiger  Zustand  im 
rechten  Beine""  ein.  Nach  Verlauf  eines  Tages  kehrte  die  Sprache  zurück. 
Die  Extremitäten  des  Kranken  können  nur  paretisch  gewesen  sein,  denn 
er  war,  wie  er  selbst  angiebt,  mit  der  rechten  Hand  im  Stande  Bewegungen 
bei  der  Arbeit  auszuführen.  Nach  zwei  Monaten,  als  die  Parese  bereits 
nachgelassen,  traten  im  Arm  tonische  Krämpfe  auf,  wobei  derselbe  über 
den  Kopf  hinaus  geschleudert  wurde;  nach  einiger  Zeit  begann  anch  das 
Bein  zu  zucken  und  bog  sich  im  Kniegelenk  zusammen.  Nach  und  nach 
wurde  das  Bein  beweglicher  und  richtete  sich  gerade,  so  dass  der  Kranke 
gehen  konnte,  am  rechten  Fusse  allerdings  mit  gekrümmten  Zehen.  Am 
Arm  jedoch  war  keine  Bewegung  wahrnehmbar.  In  seinem  zehnten  Jalire 
begann  der  Schulunterricht,  Fat.  lernte  mit  der  linken  Hand  schreiben.  In 
seinem  14.  Lebensjahre  fing  Fat.  zu  onaniren  an  und  that  dies  bis  zum 
20.  Jahre.  Mit  einem  Frauenzimmer  hat  Fat.  bisher  keinen  Verkehr  ge- 
habt. Alkohol  nimmt  Fat.  während  der  letzten  zwei  bis  drei  Jahre  zu  sich, 
ohne  jedoch  ein  eigentlicher  Säufer  zu  sein. 

Vor  ca.  fünf  Jahren  erkrankte  Fat.  an  einer  fieberhaften  Krankheit, 
welche  durch  zwei  Wochen  mit  hoher  Temperatur  einherging  und  den  Fat, 
CA.  acht  Wochen  an  das  Bett  fesselte.  Vor  etwa  vier  Jahren  ist  Fat.  vom 
Ffcrde  gefallen  und  hat  darauf  zwei  Stunden  lang  bewusstlos  dagelegen. 
Vor  etwa  drei  Jahren  liatte  Fat.  heftiges  Erbrechen,  seitdem  hat  er  nach 
dem  Essen  Uebelkeit  und  Schmerzen  im  Bauche,  sowie  beständige  Verstopfung. 
Die  Hauptbeschwerden  des  Kranken  jedoch  betreffen:  die  Unmöglichkeit,  den 
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rechten  Arm  und  das  rechte  Bein  zu  regiren,  das  Gefühl  von  „Zusammen- 
ziehung"  in  beiden,  was  Nachts  und  bei  schlechteiu  Wetter  sicli  steigert, 
und  schliesslich  Krämpfe  in  den  genannten  Gliedmassen,  besonders  bei 
Aufregungen  oder  unangenehmen  Nachrichten,  wobei  Pat.  dann  weder  stehen 
noch  sitzen,  sondern  nur  noch  liegen  kann.  Mit  diesen  Klagen  wird  Pat. 
am  7.  Februar  1897  in  die  Klinik  aufgenommen. 

Status  praesens.  Pat.  über  mittelgross,  von  mittelmässigem  Körper- 
bau und  gutem  Ernährungszustande.  Haut  rein,  nirgends  Geschwüre,  Narben, 
Ausschläge  oder  Flecken.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  von  rosiger  Farbe. 
Knochensystem  gut  und  regelmässig  entwickelt,  die  Gelenke  functioniren 
normal,  Drüsen  sind  nirgends  durchfühlbar.  Der  Schädel  zeigt  eine  geringe 
Asymmetrie,  erscheint  gewissermassen  nach  links  gekrümmt,  nirgends  abnorme 
Höcker,  Eindrücke  oder  Narben  am  Schädel.  Auch  am  Gesicht  besteht 
eine  geringgradige  Asymmetrie,  das  Gesicht  ist  gewissermassen  nach  links 
hin  verzogen,  wenn  aber  der  Pat.  erregt  ist.  so  entwickelt  sich  bei  ihm 
öfters  eine  Art  tonischer  Krampf  in  den  Muskeln  der  rechten  Wange,  wo- 
durch letztere  nach  hinten  verzogen  wird  und  rechterseits  die  Nasolabialfalte 
auffallend  hervortritt.  Für  gewöhnlich  erscheint  der  rechte  Mundwinkel  des 
Pat.  etwas  herabgesunken,  aber  bei  geschlossenem  Munde  wird  das  Gesicht 
merklich  nach  rechts  hin  verzogen.  Die  Gesichtsmuskeln  contrahiren  sich 
normal,  links  jedoch  sind  diese  Contractionen  deutlicher  als  rechts.  Die 
Sprache  des  Pat.  ist  etwas  behindert,  die  Zunge  bleibt,  wie  Pat.  sich  aus- 
drückt, oft  an  den  Zähnen  stecken  (infolge  der  Zuckungen?)  und  behindert 
ihn  am  Sprechen. 

Der  Gang  paretisch-spastisch:  der  Kranke  schleppt  den  rechten  Fuss 
nach,  welcher  sich  im  Kniegelenke  nicht  beugt  und  an  der  Erde  gewisser- 
massen angeheftet  ist.  Beim  Gehen  tritt  der  Kranke  nur  mit  den  Zehen- 
spitzen des  rechten  Fusses  auf,  zeitweise  werden  Krämpfe  im  recliten  Bein 
wahrnehmbar.  Bei  schnellem  Gehen  wird  ein  Scharren  der  rechten  Fuss- 
spitze  am  Boden  wahrnehmbar.  Das  rechte  Bein  erscheint  etwas  atrophisch. 
Umfang  des  Oberschenkels  rechts  49  cm,  links  49,5  cm,  des  Unterschenkels 
rechts  34,5  cm,  links  35,0  cm.  Die  Muskeln  des  rechten  Beines  (insbesondere 
des  Oberschenkels)  sind  gespannt.  Das  Bein  belindet  sich  für  gewöhnlich 
in  gestrecktem  Zustande  infolge  des  Tonus  der  Muskeln,  welcher  zeitweise 
merklich  sich  steigert.  Krämpfe  kommen  an  den  Flexoren  sowohl,  wie  an 
den  Extensoren  zu  Beobachtung.  Infolge  der  Krämpfe  sind  die  passiven 
Bewegungen  in  dem  Fuss-  und  Kniegelenk  dieses  Beines,  ganz  besonders 
auch  die  Beugung  des  Kniegelenks  erschwert.  Bei  diesen  Bewegungen  ist 
eine  auffallende  Rigidität  der  Muskeln  zu  constatiren.  Die  active  Beweg- 
lichkeit im  Knie-,  Fuss-  und  in  den  Zehengelenken  des  rechten  Beines  er- 
heblich behindert.   Die  Muskelkraft  des  rechten  Beines  bedeutend  geschwächt. 

Der  rechte  Arm  dauernd  emporgehnben.  abducirt  und  nach  vorne  ge- 
richtet, der  Vorderarm  pronirt.  die  Hand  zur  Faust  geballt,  flectirt  und 
abducirt,  der  Daumen  gestreckt  und  al^ducirt  (Fig.  2  u.  o\  Die  Muskeln 
der  rechten  Oberextremität  und  des  recliten  Scliultergürtels  gespannt,  ebenso 
der  M.  cucuUaris  dexter.  Jn  Folge  der  ;Mnskelsj)annung  des  rechten  Schulter- 
gürtels ist  das  rechte  Schulterblatt  von  der  Wirbelsäule  weiter  entfernt 
als  das  linke  (rechts  beträgt  der  Abstand  11  cm.  links  7  cm).  Der  rechte 
Arm  erscheint  etwas  atrophisch  und  zwar  unsrleiclimässig  (besonders  ver- 
glichen mit  dem  linken  Arm). 
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Umfang  des  Oberarmes    rechts  24,0  cm,  links  26,2  cm, 
„         „     Vorderarmes     „       25,5  cm,     „      26,5  cm, 
doch  ist  sein  Umfang:  im  Niveau  des  oberen  Drittels  des  Hnmems  grösser 
als  lins. 

Der  Muskeltonns  des  rechten  Armes  ist  erheblich  gesteigert  Die  con- 
trahirten  Muskeln  (Deltoideus,  Triceps  etc.)  bilden  für  gewöhnlich  wulstige 

Vorragungen.  Die  pas- 
sive Beweglichkeit  sehr 
erschwert,  mit  Aus- 
nahme des  Schnlterge- 
lenkes,  wo  diese  Be- 
wegungen (beBonders 
nach  oben  Idn)  freier 
sind.  Bei  der  Aus- 
führung passiver  Be- 
wegungen fällt  eine 
beträchtliche  Rigidität 
der  Muskeln  dieser  Ex- 
tremität auf.  Die  Hand 
geballt,  kann  nur  mit 
grossem  Kraftaufwande 
gelöst  werden,  wobei 
in  den  Muskeln  (ins- 
besondere in  den  Ex- 
tensoren)  des  Vorder- 
arms Krämpfe  auftre- 
ten. Der  Knuike  selbst 
beugt  die  Finger  der 
rechten  Hand  mit  Hilfe 
der  anderen  Hand ;  be- 
sonders schwer  ist  die 
Beugung  des  Daumens, 
welcher  stets  gestreckt 
ist.  Active  Bewegungen 
sind  am  rechten  Arm 
fast  unmöglich  in  Folge 
starker  Muskelspan- 
nung.  Trotz  des  enor- 
men Widerstandes,  den 
die  krampfhaft  contra- 
hirten  Muskeln  des 
.  Vorder-  und  Oberarmes 
passiven  Bewegungen  entgegensetzen,  ist  die  Muskelkraft  der  rechten  BEand 
beträchtlich  herabgesetzt,  der  Dynamometer  zeigt  rechts  40  Pfiind,  links 
105  Pfund. 

Die  Krämpfe  in  den  Extremitäten  der  rechten  Seite  erfahren  in  Augen- 
blicken der  Erregung,  bei  Hinlenkung  der  Aufmerksamkeit  des  Kranken, 
bei  passiven  oder  bei  Versuchen  zu  activen  Bewegungen  stets  eine  Steigerung. 
Dabei  stellen  sich  manchmal,  wie  schon  erwähnt,  Zuckungen  in  der  rechten 
Wange  ein;  unter  anderen  Verhältnissen  lassen  die  Krämpfe  merklich  nach, 


Fig.  2. 


Hemitonia  apoplectica.  445 

ohne  jedoch  den  Kranken,  wenigstens  am  Tage,  jemals  völlig  zu  verlassen. 
In  Folge  der  Steigerung  der  Krämpfe  unter  den  vorhin  angegebenen  Ver- 
hältnissen treten  bei  dem  Kranken  hin  und  wieder  spontane  Dislocationen 
der  krampfhaft  contrahirten  rechten  oberen  und  unteren  Extremität  auf 
(Fig.  2  u.  3). 

Die  Hautreflexe  erhalten,  der  Scapularreflex  ist  rechts  deutlicher  aus- 
geprägt als  links;  der  Glutäal-,  Scrotal-  und  Plantarreflex  auf  beiden  Seiten 
erheblich  gesteigert. 

Die  Sehnenreflexe  des  M.  biceps  erhöht;  der  des  Triceps  rechts  schwer 
nachweisbar  (in  Folge  der  bestehenden  tonischen  Spannung),  links  nicht  ge- 
steigert; der  Kniereflex  beiderseits  erhöht,  recht  stärker;  der  Achillessehnen- 
reflex ebenfalls  erhöht,  rechts  von  drei  bis  vier  klonischen  Zuckungen  der 
Wadenmuskeln  begleitet.  Der  Versuch,  rechts  Fussclonus  herbeizuführen, 
führt  zu  Verstärkung  der  tonischen  Spannung  der  gesammten  Fussmusculatur. 
Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  an  beiden  rechten  Extremitäten 
erheblich  gesteigert.  Die  Untersuchung  der  faradischen  Erregbarkeit  ergiebt  am 

Rechts  Links 

N.  medianus      .     .     .     .85  cm  R.-A.        85  cm  R.-A. 

„    radialis 65    ,,       ,.  75    „      „ 

„    ulnaris 75    „       ,,  75    ,.      „ 

M.  biceps 70    „       .,  84    ,.      ,. 

„    extensor  digit.  coram.  65    ,,       ,.  65    „      „ 

„    flexor  digit.  sublimis.  75    ,.       „  75    ,,      ,. 

„    peroneus      ....  55    .,       „  70    „ 

„    rectus  femoris .     .     .  60    ,.       ,,  60   „      „ 

Die  Sensibilität  in  ihren  sämmtlichen  Qualitäten,  das  Muskelgefühl 
nicht  ausgenommen,  ist  erhalten.  Die  Pupillen  erweitert,  rechts  stärker 
als  links,  Reaction  bei  Lichteinfall  und  Accoraodation  erhalten. 

Function  der  Harnblase  nonnal.  Pat.  leidet  häufig  an  Obstipationen. 
Von  Seiten  des  Sexualapparates  sind  häufige  Pollutionen  und  Erectionen  zu 
erwähnen. 

Seitens  der  vasomotorischen  Sphäre  ist  erwähnenswerth  auifallend  deut- 
licher Dermographismus  mit  lange  andauernder  Reaction. 

Von  subjectiven  Beschwerden  des  Pat.  ist  zu  nennen  die  Emplindunsi: 
des  „Zusammengezogenseins*'  in  den  Extremitäten  der  rechten  Seite,  welche 
in  der  Nacht,  bei  schlechtem  Wetter  oder  bei  hinzutretenden  anderen  Krank- 
heiten sich  steigert.  An  Schwindel  und  Kopfschmerzen  leidet  Pat.  nicht. 
Er  ist  psychisch  gesund. 

Fall  in.  Patientin,  Veronica  G.,  14  Jahre  alt,  aus  dem  Gouverne- 
ment Witebsk. 

Vor  fünf  Jahren,  als  Pat.  im  Früliling  sich  auf  freiem  Felde  befand, 
wurde  sie  plötzlich  bewusstlos.  Der  Zustand  der  Bewusstlosi^keit  dauerte 
fünf  Tage.  Nachdem  Pat.  zu  sich  gekommen,  bemerkte  sie  ein  Zucken  in 
den  Muskeln  der  rechten  Gesicbtsliiilfte,  im  rechten  Arm  und  im  rechten 
Bein.  Eine  rechtsseitige  Lähmung  daLiei^en  hat,  wie  Pat.  glaubt,  nicht 
bestanden.  Der  Grad  der  Muskelcontraction  in  den  betallenen  Tlieilen  bleibt 
während  der  ganzen  Zeit  unverändert  dtn-selbe,  ohne  zu-  oder  abzunehmen. 
Vor  drei  Jahren  hat  Pat.  eine  tieb»Tljatte  Krankheit  durchjremacht  (Tem- 
peratursteigerung, Kopfschmerzen,  i Bauchschmerzen).  In  ihrer  Kindheit  ist 
Pat.    stets    gesund   gewesen.     Eine   siel»en  Jahre   alte  iSchwester  ist  völlig: 
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gesund.  Zwei  Brüder  im  Alter  von  drei  und  fünf  Jahren  sind  an  Kench- 
husten  gestorben.  Eine  Schwester  ist  im  Alter  von  zwei  Jahren  an  einer 
unbekannten  Krankheit  gestorben.  Der  Vater  der  Pat.  ist  vor  einem  Jahre 
an  Magenkatarrh  im  40.  Lebensjahre  gestorben.  Die  Matter  der  Pat. 
ist  gesund. 

'    Status  praesens.    Pat.  ist  von  kräftigem  Körperbau,     ünterhautfett 

gut  entwickelt,  des- 
gleichen Muskel-  und 
Kuochens3^8tem.  Die 
rechte  Schulter  steht 
höher  als  die  linke. 
Die  rechte  Scapula 
steht  höher  als  die  linke 
und  näher  zur  Wirbel- 
säule. Die  Wirbelsäule 
im  oberen  Brusttheil 
nach  rechts  gekrümmt. 
Die  rechte  obere  Extre- 
mität hält  Pat.  flectirt 
im  Ellenbogen-  und 
Handgelenk,  der  erste 
Finger  in  Adductions- 
stellung.  Sämmtliche 
Muskeln  dieserExtremi- 
tät,  insbesondere  die 
Schultermuskeln ,  ge- 
spannt und  w^nlstig 
prominirend.  Will  Pat. 
die  tonische  Contraction 
(lerÄIuskeln  entspannen, 
so  beugt  sie  mit  sicht- 
licher Mühe  mit  der 
linken  Hand  den  rechten 
Arm  und  presst  den- 
selben in  solchem  im 
Ellenbogen-  und  Hand- 
gelenk flectirten  Zu- 
stande an  den  Rnmpf 
an.  Der  rechte  M.  cu- 
cullaris  und  St^mo- 
cleido-raastoideus  to- 
nisch gespannt.  Wenn 
Pat.  steht,  so  empfindet  sie  keine  S})anining  im  rediten  Bein,  wiewohl  die 
Muskeln  des  letzteren  merklich  stärker  irespaunt  sind,  als  links.  Steht  Pat. 
auf  einem  Hein,  so  wird  der  rechte  Fiiss  dorsaltlectirt  (in  Folge  tonischer 
C  untraction  der  Unterschenkelflexoren  ^  und  nach  aussen  gedreht.  Die  tonischen 
Muskeicuntiartiuuen  bereiten  der  Tat.  iui  Ganzen  keine  Schmerzen  und  sollen 
auch  während  des  S<  lilat'rs  nidit  nachlassen.  Uer  linke  Patellarreflex  erhöht  im 
\'crirleich  zu  rechts.  Per  Acliill.'sselinenrellex  nur  links  nachweisbar.  Die 
Mnsk«'lrell»'\c    am   Piceps,    Ti-icei  s   und  am  \'orderarm  sehr  schwach.     Der 
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epigastrische  und  abdominale  Hautreflex  rechts  stärker  ausgeprägt,  der  rechte 
Fusssohlenreflex  stärker  als  der  linke.  Mit  der  linken  Hand  comprimirt 
Pat  das  Dynamometer  bis  zu  55,  mit  der  rechten  Hand  wird  kein  Effect 
am  Dynamometer  erzielt.  Die  Muskelkraft  in  den  Extremitäten  der  rechten 
Seite  etwas  herabgesetzt.  —  Geschmack,  Geruch  und  Gehör  erhalten.  Die 
Sehkraft  des  rechten  Auges  etwas  schwächer  als  links.  Bei  Lichteinfall 
und  Accomodation  reagirt  die  Pupille  normal.  Die  Zunge  nach  rechts 
abgewichen.    Die  Sensibilität  unverändert. 

In  ätiologischer  sowohl,  wie  in  klinischer  Beziehung  haben  die  im 
Obigen  mit geth eilten  drei  Beobachtungen  viel  Gemeinschaftliches  unter 
einander. 

Zunächst  ist  die  Afifection  in  sämmtlichen  drei  Füllen  in  der  Kind- 
heit, vor  dem  10.  Jahre,  zur  Entwicklung  gelangt  und  hat  in  allen  drei 
Fällen  mit  einer  Apoplexie  begonnen.  Diese  Apoplexie  war  in  dem 
ersten  Falle  augenscheinlich  sehr  wenig  ausgeprägt  gewesen,  denn  die 
Bewusstlosigkeit  dauerte  hier  Alles  in  Allem  einige  Minuten;  wesentlich 
deutlicher  trat  sie  zu  Tage  in  dem  zweiten  Fall,  wo  der  Kranke  an- 
nähernd 24  Stunden  im  Coma  dalag,  noch  deutlicher  aber  in  dem  dritten 
Fall,  wo  der  Zustand  der  Bewusstlosigkeit  durch  fünf  Tage  anhielt. 
In  allen  drei  Fällen  entstand  der  Anfall  plötzlich  ohne  alle  Prodomal- 
erscheinungen.  Nur  in  dem  letzten  Fall  hat  sich  die  eigentliche  Affec- 
tion,  bestehend  in  krampfartigen  Muskelcontractionen,  unmittelbar  an 
den  Insult  angeschlossen,  in  den  anderen  zwei  Fällen  war  nach  dem 
Insult  Parese  einer  Köq)erhälfte  aufgetreten  und  dann,  nach  einiger 
Zeit  (im  ersten  Falle  nach  einem  Monat,  im  zweiten  nach  zwei  Monaten), 
wenn  die  Paresen  erheblich  nachgelassen  und  fast  unmerklich  geworden, 
entwickelten  sich  mehr  oder  weniger  plötzlich  tonische  Contracturen  in 
den  afificirten  Gliedmassen,  um  nach  und  nach  auf  eine  ganze  oder  nahe- 
zu eine  ganze  Körperhälfte  überzugehen.  Auch  in  dem  dritten  Fall 
scheint  die  Parese  nicht  ganz  gefehlt  zu  haben,  denn  es  stellte  sich  bei 
der  Untersuchung  heraus,  dass  die  Muskelkraft  der  afficirten  rechtsseitigen 
Extremitäten  geringer  war  als  links.  Demuugeachtet  liegt  die  Be- 
deutung der  oben  dargelegten  Beobachtungen  darin  begründet,  dass 
hartnäckige  tonische  Muskelkrämpfe,  die  sich  über  die  gesamrate  rechte 
Körperhälfte  ausbreiten  und  besonders  intensiv  die  Extremitäten  affi- 
ciren,  bei  sehr  schwach  ausgeprägten  Lähmungserscheinungen  zu  Tage 
treten.  In  dem  ersten  Fall  z.  B.  stellten  sich  die  Krämpfe  zuerst  zu 
einer  Zeit  ein,  wo  merkliche  Pareseerscheinungen  bereits  fehlten.  Der 
Kranke  schien  sich  von  seinem  Anfalle  bereits  völlig  erholt  zu  haben, 
als  plötzlich  in  der  kleinen  Zehe  des  linken  Fiisses  sich  Zuckungen 
einstellten,  worauf  sich  der  tonische  Krampf  über  die  ganze  linke 
untere  und  obere  Extremität  und  über  einen  Theil  des  Gesichts  ver- 
breitete. 
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In  ätiologischer  Beziehung  beachtenswerth  erscheint  der  Umstand, 
dass  der  Zustand  in  den  zwei  ersten  Fällen  sich  im  Anschluss  an  eine 
fieberhafte  AUgemeinerkrankungvon  offenbar  infectiösem  Charakter  ent- 
wickelt hatte.  Welche  Verhältnisse  in  dem  dritten  Fall  der  Erkran- 
kung vorausgegangen  waren,  konnte  nicht  näher  eruirt  werden. 

Was  nun  die  Erscheinungen  betrifft,  durch  welche  der  Erankheits- 
zustand  ftLr  den  Beobachter  zum  Ausdruck  gelangt,  so  handelte  es 
sich  bei  allen  Kranken  um  heftigen  tonischen  Krampf  in  den  Gliedern 
einer  Körperhälfte,  welcher  sogar  auf  die  entsprechende  Seite  des  Ant- 
litzes sich  verbreitete.  Der  Krampf  hält  im  Wachzustand  dauernd  an, 
wird  bei  abgelenkter  Aufmerksamkeit  oder  durch  leichtes  Streicheb 
schwächer  und  erfahrt  bei  jeder  Anrede  des  Ejranken,  durch  mecha- 
nische Maskelreizung  (mit  dem  Percussionshammer),  bei  Aufregung  u.s.w. 
eine  Steigerung.  Bei  dem  Anwachsen  des  Krampfes  erfolgt  naturge- 
mäss  eine  entsprechende  Locomoüon  der  Gliedmassen  (Abduction  and 
Erhebung  des  Armes,  Rotation  der  Extremität  nach  aussen  etc.).  Manch- 
mal geht  sogar  in  Folge  des  durch  den  Einfiuss  unwillkürlicher  Im- 
pulse herbeigeführten  üeberwiegens  der  Contractionen  dieser  oder  jener 
Muskelgruppe  eine  spontane  Verlagerung  der  krampfhaft  contrahirten 
Glieder  und  eine  Veränderung  des  Charakters  der  Coutractur  vor.  So  geht 
der  Fuss  aus  dem  Zustande  starker  Extension  in  extreme  Dorsalflexion 
über  oder  die  Hand  aus  extremer  Flexion  in  ebensolche  Extension  etc. 
Jedoch  ereignen  sich  diese  XJmlagerungen  und  Veränderungen  der  Hal- 
tung von  Gliedmassen  nur  zeitweise,  in  unregelmässigen  und  langen 
Zwischenräumen,  sie  gehören  mehr  zu  den  Seltenheiten  und  haben  mit 
der  als  Athetose  bekannten  Erscheinung  nichts  Gemeinschaftliches. 

Von  den  dauernden  passiven  Muskelcontracturen  sind  diese  toni- 
schen Krämpfe  dadurch  unterschieden,  dass  die  krampfhaft  contra- 
hirten Gliedmassen,  wie  die  Finger  der  Hand,  der  Fuss  u.  s.  w.  aus 
ihrer  anormalen  Lage  gelöst  werden  können  und  nun  einige  Zeit  in  der 
neuen  Lage,  in  Folge  krampfhafter  Contraction  der  Antagonisten,  ver- 
harren, wie  dies  besonders  auffallend  in  unserem  Fall  I  entgegentrat 
Es  handelt  sich  in  den  von  uns  beschriebenen  Fällen  um  active  Krampf- 
zustände, welche  nicht  eine  einzelne  Muskelgruppe,  sondern  eine  be- 
trächtliche Anzahl  von  Muskeln  befallen,  welche  nicht  selten  antago- 
nistische Wirkungen  entfalten;  so  kommt  es,  dass  ein  durch  unwill- 
kürliche psychische  oder  andersartige  Lnpulse  bedingtes  Ueberwiegen 
der  Krämpfe  in  der  einen  oder  anderen  Muskelgruppe  manchmal  zu 
Verlagerung  krampfhaft  contrahirter  Glieder  Anlass  giebt.  Dieser  Krampf 
scheint  auch  während  des  Schlafes  nicht  ganz  nachzulassen.  Wiewohl 
in  dem  ersten  unserer  Fälle  die  Eltern  des  Kranken  behaupten,  die 
Krämpfe  hätten  während  des  Schlafes  ausgesetzt,  so  beklagten  sich  die 
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beiden  anderen  Kranken  über  ein  Oefbhl  quälender  Spannung  der  Glied- 
massen, welches  sie  auch  im  Schlafe  nicht  verliess. 

Ein  zweiter  unterschied  unserer  Fälle  von  den  secundären  Con- 
tracturen  besteht  in  dem  Fehlen  der  sozusagen  „klassischen"  Stellung 
der  Gliedmassen.  Bei  Hemiplegien  äussern  sich  die  secundären  Con- 
tracturen  bekanntlich  in  einem  Ueberwiegen  der  Flexoren  an  der  oberen, 
der  Extensoren  an  der  unteren  Extremität.  Hierdurch  bedingt  ist  die 
bei  Hemiplegikern  übliche  Stellung  der  Extremitäten:  adducirter  und 
leicht  pronirter  Arm,  halbflectirter  Vorderarm,  Finger  in  sämmtlichen 
Gelenken  stark  flectirt  und  häufig  in  die  Vola  manus  hineingepressi 
In  selteneren  Fällen  überwiegen  die  Extensoren  und  das  Bild  ist  dann 
ein  anderes:  die  Extremität  vom  Rumpfe  abducirt  und  ausgestreckt, 
der  Oberarm  nach  aussen  gerichtet,  die  Finger  in  den  Metacarpo-Phalan- 
gealgelenken  gestreckt,  in  den  Phalangealgelenken  mehr  oder  weniger 
gebeugte  Die  Hand  entweder  pronirt  oder  supinirt.  Ueberwiegen  der 
Extensoren  über  die  Flexoren  fand  Bouchard  Alles  in  Allem  5  mal 
unter  31. 

An  der  unteren  Extremität  äussern  sich  die  Contracturen  gewöhn- 
lich durch  gestreckte  Lage  des  Beines  bei  plantarflectirtem  Fusse,  was 
den  Gang  sehr  behindert  In  selteneren  Fällen  überwiegen  an  der 
unteren  Extremität  die  Flexoren. 

•     Die  Gesichtsmusculatur  betreflfend,  so  sind  secundäre  Contracturen 
derselben  im  Ganzen  äusserst  selten. 

In  unseren  Fällen  nun  ist  eine  derartig  constante  Haltung  der  Glied- 
massen, wie  bei  der  gewöhnlichen  Contractur,  nicht  vorhanden.  In 
einigen  Fällen  ist  es  sogar  schwer  zu  sagen,  ob  bei  den  betr.  Kranken 
tonische  Spannung  der  Flexoren  oder  der  Extensoren  überwiegt.  In 
unserem  Falle  I  z.  B.  kann  von  einem  beträchtlichen  Ueberwiegen  der 
Krämpfe  in  der  einen  oder  anderen  Muskelgruppe  nicht  die  Rede  sein, 
da  die  für  gewöhnlich  flectirte  Hand  passiv  aus  dieser  Lage  befreit 
werden  kann  und  nun  in  der  neuen  Lage  verbleibt;  das  Gleiche  gilt 
auch  ftr  den  Fuss. 

Eine  weitere  Besonderheit  unserer  Fälle  ist  die,  dass  die  Zuckungen 
in  Abhängigkeit  von  der  Aufmerksamkeit  der  Kranken  stark  variiren. 
Ist  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  abgelenkt,  so  werden  die  Krämpfe 
entsprechend  schwächer,  um  bei  der  leisesten  Hinlenkung  der  Aufmerk- 
keit,  oder  bei  Gemüthserregung  sofort  stark  an  Intensität  zuzunehmen. 
Es  handelt  sich  in  unserem  Falle  oftenbar  um  einen  wahren  tonischen 
Krampf  und  nicht  um  eine  secundäre  stationäre  Contractur  dieser  oder 
jener  Muskelgruppen. 

Neben  heftigen  tonischeu  Ziickungeu  in  den  afficirten  Gliedmassen 
besteht  bei  den  Kranken  in  der  Kegel  eine  geringe  Parese  der  will- 
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kürlichen  Mnscalatur.  Diese  Parese  ist  leicht  zu  constatiren,  indem 
man  den  Kranken  z.  B.  das  Dynamometer  zusammendrücken  lasst; 
ohne  specielle  Prüfung  auf  die  Kraft  der  willkürlichen  Muskelcontrac- 
tion  kann  die  Parese  sehr  leicht  übersehen  werden.  Die  Sensibilität 
zeigte  in  keinem  der  beobachteten  Fälle  merkliche  Abweichungen  von 
der  Norm. 

Unter  demEinfluss  dauernder  oder  häufig  wiederkehrender  Krämpfe 
gehen  einige  Muskeln  in  functionelle  Hypertrophie  über  und  treten  in 
contrahirtem  Zustand  als  feste  Prominenzen  so  hervor,  dass  sie  die 
Aufinerksamkeit  jedes  Beobachters  auf  sich  lenken.  Neben  dieser  fanc- 
tionellen  Hypertrophie  der  afficirten  Musculatur  hatte  sich  in  Folge 
frühzeitig  aufgetretener  Hemiparese  in  zweien  unserer  Fälle  Atrophie 
des  knöchernen  Skelets  der  Extremitäten  und  ihrer  wenig  oder  gar 
nicht  von  Krämpfen  befallener  Muskeln  entwickelt.  Wenn  in  dem 
Falle  ni  diese  Atrophie  noch  nicht  voll  ausgeprägt  erschien,  so  erklärt 
sich  dies  möglicherweise  durch  das  jugendliche  Alter  der  Kranken 
(14  Jahre)  und  die  relativ  kurze  Krankheitsdauer  (5  Jahre).  Zadem 
waren  gerade  bei  dieser  Kranken  die  Pareseerscheinungen  stets  zurück- 
getreten und  überhaupt  viel  schwächer,  als  in  den  beiden  anderen  Fällen. 

Von  anderen  Erscheinungen  hervorzuheben  ist  die  erhöhte  mecha- 
nische Erregbarkeit  der  Muskeln  auf  der  afficirten  Seite  und  eine  gewisse 
Steigerung  der  faradischen  Beaction,  wogegen  die  galvanische  Erreg- 
barkeit in  dem  Falle  I  auf  der  afficirten  Seite  herabgesetzt  war. 

Wo  eine  Entspannung  der  Muskeln  herbeigeführt  werden  konnte, 
erschienen  die  Sehnenreflexe  etwas  erhöht  An  den  gespannten  Muskeln 
lassen  sich  die  Reflexe  nicht  auslösen. 

Da  der  tonische  ICrampf  einer  Körperhälfte  in  den  vorhin  beschrie- 
benen Fällen  die  hervorragendste  Krankheitserscheinung  darstellt,  wah- 
rend die  begleitende  bezw.  in  einigen  Fällen  die  voraufgehende  Parese 
der  afficirten  Gliedmassen  im  Ganzen  nur  wenig  hervortritt  und  den 
Kranken  nicht  einmal  zu  Beschwerden  Anlass  giebt,  so  halte  ich  es 
für  das  Beste,  den  in  Rede  stehenden  Zustand  als  apoplectische 
Hemitonie  zu  bezeichnen. 

Fälle  von  der  im  Vorstehenden  beschriebenen  Art  müssen  im  Hin- 
blick auf  ihre  charakteristischen  Besonderheiten  aus  der  allgemeinen 
Gruppe  der  posthemiplegischen  Motilitätsstörungen,  zu  denen  sie  bisher 
gerechnet  wurden,  ausgeschieden  werden.  Eine  Hemiplegie  im  eigent- 
Uchen  Sinne  des  Wortes  fehlt  nämlich  in  jenen  Fällen,  vielmehr  stellt 
sich  im  Anschluss  an  einen  apoplectischen  Insult  gewöhnlich  nur  eine 
relativ  schwache  Muskelparese  auf  einer  Seite  ein,  worauf  dann  die 
afficirten  Gliedmassen  von  tonischen  Zuckungen  befsdlen  werden,  und 
zwar  manchmal  schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  Hemiparese  fast  verschwun- 
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den  oder  erheblich  zurückgetreten  ist.  In  anderen  Fällen,  wie  in  unserem 
Fall  III,  sehen  wir  den  tonischen  Krampf  sogar  unmittelbar  der  Apo- 
plexie auf  dem  Fusse  folgen  und  die  Hemiparese,  die  nur  durch  spe- 
cielle  Untersuchung  nachweisbar,  völlig  verdecken. 

Auf  jeden  Fall  aber  deutet  schon  das  Ueberwiegen  der  Krämpfe 
gegenüber  der  Hemiparese  nach  einem  cerebralen  Insult  darauf  hin, 
dass  es  sich  um  eine  AflFection  handelt,  bei  welcher  die  Leitung  in  der 
Pyramidenbahn  nur  in  geringem  Grade  beeinträchtigt  wird,  hauptsäch- 
lich aber  die  Fasern  derselben  in  einen  Zustand  pathologischer  Erreg- 
barkeit übergehen. 

Was  die  Pathogenese  des  in  Frage  stehenden  Leidens  betrifft,  so 
erfreut  sich  mit  Bezug  auf  die  hemiplegischen  Motilitätsstörungen  grosser 
Verbreitung  die  Hypothese  von  Brissaud ^),  welcher  zufolge  die 
mannigfaltigen  unwillkürlichen  Bewegungserscheinungen  der  Hemiple- 
giker  (Contracturen,  Hemichorea,  Athetose)  bedingt  werden  durch  voll- 
ständige oder  theilweise  Sklerose  der  Pyramidenbahnen.  Indessen  be- 
darf es  zur  Entwicklung  von  Krämpfen  bekanntlich  nicht  noth wendig 
einer  Degeneration  der  Pyramidenbahu,  da  hierzu  schon  einfache  patho- 
gische  Reizung  der  Pyramidenstränge  ausreicht,  wie  die  Fälle  von  prä- 
hemiplegischen  Motilitätsstörungen  darthun.  Der  Umstand,  dass  in 
unseren  Fällen  der  Verlauf  gewöhnlich  durch  einen  apoplectischen 
Insult  eingeleitet  wird,  nöthigt  zu  der  Annahme,  der  pathologische  Process 
bestehe  am  wahrscheinlichsten  in  einer  mehr  oder  weniger  circumscrip- 
ten  cerebralen  Hämorrhagie,  die  vermuthlich  in  nächster  Nähe  der  Pyra- 
midenbahn statt  hat  und  durch  Compression  der  Bestandtheile  derselben 
die  Leitungsfähigkeit  beeinträchtigt,  vor  allen  Dingen  aber  die  Fasern 
in  einen  Zustand  mehr  oder  weniger  andauernder  pathologischer  Reizung 
versetzt.  Wenn  der  tonische  Krampf  sich  nicht  immer  unmittelbar  an 
den  cerebralen  Insult  anschliesst,  sondern  manchmal  erst  nach  einigen 
Wochen,  so  ist  dies  offenbar  so  zu  erklären,  dass  die  Reizung  der 
Leitungsbahnen  erst  in  der  Periode  der  Vernarbung  der  Hirn  wunde 
ihren  Anfang  nahm,  wenn  die  Fasern  der  Pyramidenbahu  von  der 
als  Folgeerscheinung  der  Hämorrhagie  auftretenden  Hirnaireetion  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Als  ein  die  Entwickhinjj;  einer  Hirn- 
hämorrhagie  beförderndes  Moment  kann  in  zweien  nnseror  Fülle  eine 
voraufgegangene,  wahrscheinlich  infectiüso  fieberhafte  Krankheit  ange- 
sehen werden,  in  dem  dritten  Fall  würde  an  langdaiiernde  Bewegung 
auf  freiem  Felde  und  an  körperliehe  Ueberanstrenti;iing  zu  denken  sein. 

Was  die  Frage  nach  der  Localisatiun  der  Hiiniorrha^ie  in  der  Rich- 
tung der   Cerebrospinalaxe  betriilr,  so    kommt  zunächst  die  Hirnrinde 


1;  Tht'se  de  Paris  Is^l. 
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hier  ausser  Frage,  da  Reizung  der  Rinde  des  motorischen  Feldes,  wie 
experimentell  festgestellt,  klonische  Zuckungen  der  contralateralen  Glied- 
massen im  Gefolge  hat.  Es  muss  also  der  Process  wohl  irgendwo  im 
Verlaufe  der  Pyramidenbahn  gesucht  werden.  Eine  Localisation  in  den 
subcorticalen  Gebieten  der  Hemisphären  hätte  ebenfalls  nur  wenig  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich,  da  hier  die  Pyramidenbahnen  noch  einen  ziem- 
lich ausgedehnten  Stabkranz  darstellen.  Im  Hinblick  also  auf  die  Ein- 
seitigkeit der  über  eine  ganze  Körperhälfte  ausgebreiteten  Affection 
wird  man  den  Krankheitsherd  sich  zu  denken  haben  in  der  Gegend  der 
grossen  Ganglien  bezw.  in  der  Nachbarschaft  des  hinteren  Schenkels 
der  Capsula  interna,  wo  die  Pyramidenbahnen  in  Form  eines  dichten 
Stranges  hindurchziehen. 


XXIX. 
Ein  merkwürdiger  Fall  von  cerebraler  Ataxie. 

Von 

Dr.  Yeckenstedt 

in  Cambarg. 

Aus  meiner  Praxis  gestatte  ich  mir  über  nachstehenden  Fall  von 
cerebraler  Ataxie  zu  berichten,  welchen  ich  zusammen  mit  Herrn  Prof. 
Dr.  Krehl  sah.  In  der  mir  zugänglichen  Literatur  habe  ich  ein  Ana- 
logen nicht  finden  können.     Die  Krankengeschichte  ist  folgende: 

Pat.  ist  47  Jahre  alt,  Getreidehändler.  Seine  Mutter  hat  2  mal  einen 
Schlaganfall  erlitten  und  ist  daran,  der  Vater  an  unbekannter  Krankheit 
:?estorben.  Er  selbst  will  nicht  luetisch  inficirt  worden  sein  und  sich  dem 
Alkohohl-  und  Tabakgenuss  nur  in  massigem  Grade  hingegeben  haben.  Er 
ist  leicht  aufgeregt  und  klagt  zeitweise  über  heftige  Kopfschmerzen,  hat 
aber  nie  Schwindelanfölle  gehabt.  Vor  etwa  fünf  Jahren  hat  er  erst  ge- 
heirathet  und  ist  Vater  eines  gesunden  Kindes. 

In  der  Nacht  vom  18.  zum  19.  April  1898  schlief  Pat.  unruhig,  nach- 
dem er  am  Tage  zuvor  wie  immer  in  völliger  Gesundheit  seinen  Geschäften 
nachgegangen  war,  und  bemerkte  am  Morgen  beim  Erwachen  im  rechten 
Arm  und  Bein  ein  Kriebeln  und  Ameisenlaufen,  das  sich  am  meisten  in  den 
Finger-  und  Fussspitzen  fühlbar  machte.  Sogleich  beim  Versuch,  sie  zu 
bewegen,  fiel  ihm  ihre  Schwere  und  Unbeholfenheit  in  den  Bewegungen  auf. 
Obwohl  er  sich  vollkommen  wohl  fühlte,  musste  er  den  Versuch,  das  Bett 
zu  verlassen,  aufgeben,  da  er  allein  weder  stehen  noch  gehen  konnte.  Etwa 
drei  Stunden  nach  seinem  Erwachen  hatte  ich  zum  ersten  Male  Gelegenheit, 
ihn  zu  untersuchen,  und  fand  Folgendes: 

Pat.  ist  ein  hagerer,  ältlich  aussehender  Mann  mit  gerunzelter  Gesichts- 
hant,  massig  entwickelter  Musculatur  und  geringem  Fettpolster.  Seine 
psychischen  Fähigkeiten  und  Eigenschaften  sind  in  jeder  Hinsicht  vollkommen 
intact,  auch  die  Sprache  weist  keinerlei  Veränderungen  auf.  Im  Gesicht 
ist  eine  geringe  Erschlaffung  der  rechtsseitigen  Muskeln  und  leichtes  Ver- 
strichensein der  Hautfalten  zu  bemerken,  ebenso  gerin ofe  Ptosis  des  recliten 
Augenlides.  Pfeifen  und  Lachen  gelingt  gut,  die  Zunge  wird  ohne  Zittern 
gerade  herausgestreckt,  das  Zäpfchen  hängt  gerade  herab.  Sonst  ist  von 
Seiten  der  Hirnnerven  nichts  Abnormes  zu  finden,  speciell  die  Pupillen  und 
ihre  Reaction  sowie  der  Augenhintergrund  sind  völlig  normal.  Die  Teniporal- 
und  Radialarterien  sind  geschlängelt,  ihre  Wand  ist  hart.  Puls  72.  Athmung  1 8. 
Ausser  einer  geringen  arteriosklerotischen  Erweiterunir  des  linken  Ventrikels 
ist  an  Brust-  und  Bauchorganen  nichts  Krankhaftes  nachzuweisen.  Auch 
sind  keine  Residuen  einer  überstandeunn  Lues  aufzufinden.  Im  Urin  kein 
Eiweis  und  kein  Zucker.  Der  rechte  Arm  und  das  rechte  Bein  zeigen  im 
Gegensatz  zu  den  völlig  normalen  linken  Extremitäten  als  am  meisten  ins 
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Ange  fallendes  Symptom  eine  ausgesprochene  Ataxie,  welche  dem  Kranken 
den  Gebrauch  der  Gliedmassen  der  rechten  Seite  —  sei  es  zu  welchem 
Zwecke  —  ganz  unmöglich  macht.  So  ist  die  Hand  nicht  im  Stande,  trotz 
Gontrole  der  Augen  rasch  eine  complicirte  Bewegung  zu  machen,  z.  B. 
nach  einem  bestimmten  Gegenstande  zu  greifen  oder  den  Esslöffel  zum 
Munde  zu  führen  oder  zu  schreiben.  Femer  ist  Fat.  beim  Aufstehen  anf 
dem  rechten  Bein  so  unsicher,  dass  er  nur  mit  fremder  Hilfe  stehen  kann 
und  beim  Versuch  zu  gehen  schlenderte  er  es  steif  im  Bogen  nach  aussen 
herum.  Dabei  erweist  sich  die  sogenannte  rohe  Kraft  der  Muskeln  am 
rechten  Arm  und  Bein  bei  jeder  Prüfting  als  völlig  normal  Zwar  ergiebt 
die  Messung  mit  dem  Dynamometer  rechts  nur  65,  links  120,  doch  dies 
ändert  meines  Erachtens  daran  nichts,  denn  für  den  erfolgreichen  Gebrauch 
dieses  Apparates  ist  eine  gar  nicht  geringe  Coordination  von  Muskeln  notii- 
wendig,  die  aber  hier  nicht  vorhanden  ist.  Jedenfalls  bleibt  die  Thatsacbe 
bestehen,  dass  die  manuelle  Prüfung  der  Kraft  völlig  normale  Verhältnisse 
giebt.  Auch  Tonus  und  Consistenz  der  Muskeln  sind  rechts  unverändert 
Der  Patellar-  und  Achillessehnenreflex  ist  links  normal,  rechts  bedeatend 
lebhafter.  Genau  dieselben  Verhältnisse  bieten  Fusssohlen-,  Cremaste^  and 
Banchdecken-,  also  die  wichtigsten  Hautreflexe.  Sehr  merkwürdig  verbUt 
sich  nun  die  Sensibilität  des  Kranken  an  der  rechten  Hand  und  am  rechten 
Fuss.  Zunächst  ist  der  Drucksinn  der  Haut  in  jeder  Beziehung  normal: 
Spitze  und  Knopf  der  Nadel  werden  überall  deutlich  gefohlt  und  mit  absolater 
Sicherheit  von  einander  unterschieden.  Auch  die  geringste  Erregung  der 
Haut  ist  im  Stande,  eine  Empfindung  auszulösen,  und  diese  wird  auch  stets 
richtig  localisirt.  Ebenso  ist  bei  der  Prüfung  der  Kälte-,  Wärme-  und 
Schmerzempfindung  irgend  welche  Störung  nicht  zu  bemerken. 

Dagegen  sind  die  Bewegungsempflndungen  an  Fingern,  Hand  Zehen 
und  Fuss  der  rechten  Seite  nicht  nur  gestört,  sondern  vollkommen  aufge- 
hoben; man  kann  die  gröbsten  Bewegungen  von  Fingern,  Zehen,  Hand  oder 
Fuss  ausführen,  ohne  dass  der  Kranke  von  ihnen  eine  Ahnung  hat.  Dabei 
merkt  er  sehr  wohl,  dass  man  seine  Haut  angreift,  auch  wie  und  wo  das 
geschieht,  fühlt  er  deutlich  —  ihr  Drucksinn  ist  ja  normal  —  aber  von 
der  Thatsacbe  der  Bewegung  und  ihrer  Art  hat  er  keine  Ahnung. 

Ebenso  ist  das  „Gefühl  für  die  Lage  der  Glieder^*  an  den  genannten 
Tbeilen  gänzlich  geschwunden.  Schmerzen  fehlen  vollständig.  Zeitweise 
bestehen  geringe  Parästhesien  in  Fingern  und  Zehen  der  rechten  Seite. 

Die  Sphinkteren  sind  völlig  in  Ordnung. 

Es  handelt  sich  also  um  einen  höchst  merkwürdigen  Fall  von  ce- 
rebraler Ataxie.  Dass  die  Läsion  im  Hirn  sitzt,  dürfte  nach  Localisation 
der  Störungen  an  Arm  und  Bein  einer  Seite  ftLr  Niemand  zweifelhaft 
sein.  Will  man  nun  den  erkrankten  Ort  im  Gehirn  festzustellen  ver- 
suchen, so  wird  man  zunächst  fragen  müssen,  wie  wohl  die  Entsteh- 
ung der  Coordinationsstörung  vorzustellen  sei.  Der  Kranke  bietet  im 
Wesentlichen  zwei  Symptome:  Ataxie  und  eine  starke  Beeinträchtigung 
der  Bewegungs-  und  Lageempfindungen.  Nach  den  vortrefflichen  Be- 
obachtungen von  Goldscheider^)  wird  man  ungezwungen  jene  ton 

1)  Goldacheider,  Zeitschrift  für  klinische  Medicin.    15.    S.  82 
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dieser  abhängen  lassen  und  sagen  können :  der  Kranke  weist  eine  disso- 
ciirte  Störung  der  Sensibilität  ira  rechten  Arm  und  Bein  auf.  Da  diese 
gerade  die  Bewegungs-  und  Lageempfindungen  betraf,  so  stellte  sich 
die  von  dieser  Form  der  Sensibilitätsveränderung  abhängige  Art  der 
Bewegungsstörung  ein:  die  Ataxie. 

Ich  darf  also  die  Frage  stellen:  Wo  muss  im  Gehirn  eine  Läsion 
sitzen,  wenn  lediglich  die  Bewegungsempfindungen  aufgehoben  sind? 
Meiner  Ansicht  nach  oberhalb  der  Orte,  an  denen  über  der  innern 
Kapsel  die  für  die  einzelnen  Qualitäten  der  Sensibilität  vorhandenen 
Fasern  auseinanderstrahlen,  in  diesem  Falle  in  der  linken  Grosshim- 
hemisphäre.    Eine  schärfere  Präcision  wage  ich  nicht. 

Auch  die  Art  der  Läsion  lässt  sich  nicht  genau  bestimmen.  Ein  Tumor 
dürfte  —  und  der  Verlauf  bestätigte  dies  —  ausgeschlossen  sein.  Aber 
über  das  Schwanken  zwischen  einer  Thrombose  und  einer  Blutung 
kam  ich  nicht  hinaus.  Obwohl  für  Syphilis  irgend  welche  Anhalts- 
punkte nicht  bestanden,  gab  ich  dem  Kranken  doch  2  g  Jodkalium 
täglich  und  liess  ihn  eine  Einreibungscur  mit  4  g  grauer  Salbe  vor- 
nehmen. 

Zunächst  blieb  der  Zustand  längere  Zeit  (bis  Ende  Mai)  ganz  unver- 
ändert. Dann  stellten  sieb  allmählich  weitere  SensibilitätsstöruDgen  ein: 
die  Schmerzeiiipfindung  nahm  an  den  Zehen  des  rechten  Fusses,  sowie  an 
diesem  selbst  ab  und  zwar  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrura  zu  in 
abnehmendem  Grade.  Ebenso  an  Fingern  und  Hand  rechts.  Auch  die 
Wärme-  und  Kälteemptindung  war  an  diesen  Stellen  nicht  normal  scharf. 
Ich  füllte  Metallgetasse  mit  rundem  Boden  mit  Wasser  von  einer  Temperatur 
zwischen  25  und  30^'  und  bemerkte,  dass  erst  Unterschiede  von  einigen 
Graden  vom  Kranken  empfunden  wurden. 

Das  Bewegungs-  und  Lagegetuhl  blieb,  wie  es  schon  anfangs  war, 
vollkommen  aufgehoben.  Der  Drucksinn  bei  ruhender  Haut  war  immer 
ganz  normal:  liess  man  den  Kranken  Hand  oder  Fuss  ruhig  halten,  so  wurden 
auch  die  feinsten  Berührungen  mit  Spitze  oder  Knopf  der  Nadel  empfunden 
und  völlig  sicher  unterscliieden.  Die  p]mpliudnngskrpise  waren  deutlich 
vergrüssert,  z.  B.  betnuren  sie  an 

rechts  links 

Fingerspitze  Volarseite     11    mm.  2  mm. 

DorsalÜäche  der  Finger     8     ,,  tj 

Thenar  und  Hypothenar  10      ,,  8 

t>pitze  der  Zehen      .     .   15      .,  12 

Ferse 24     „  22     ., 

Die  Störung  zeigte  sich  demnach  auch  hier  wieder  am  {Icntlichstcn  und 
stärksten  an  den  i)eri[»hercn  Stellen,  während  sich  an  allen  übrigen  Stellen 
des  Körpers  die  Weber 'sehen  Kreise  durchaus  innerhalb  der  normalen 
Grenzen  hielten. 

Sehr  interessant  ist  nun.  dass  die  Beurtheilung  der  Form  von  Gegen- 
ständen bei  Ausschluss  dv^  Gesichtssinnes  trotz  der  Intactheit  der  einfachen 

Deutsche  Zeitsrbr.  f.  \ervrnli<-ilkiiii'l»'.    XV.  Bd.  ;)1 
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Druck-,  aber  entsprechend  den  Störungen  der  Bewegongsempfindnngen  und 
der  Tastkreise  in  hohem  Grade  gelitten  hat.  Giebt  man  nämlich  dem 
Kranken  Gebrauchsgegenstände  des  täglichen  Lebens:  Uhr,  Geldtasche. 
Schlüssel  u.  ähnL  in  die  Hand,  so  braucht  er  bei  geschlossenen  Augen  sehr 
lange  Zelt,  bis  er  sie  erkennt,  und  genau  so  ist  es  mit  Modellen  aus  Pappe; 
z.  B.  sind  für  die  Kugel  zwei,  den  Würfel  drei,  den  Kegel  acht,  das  Viel- 
eck sogar  15—20  Secunden  zur  Feststellung  der  Form  nöthig.  Das,  was 
wir  gewissermassen  mit  einem  Griff  merken,  wird  hier  nur  langsam  imd 
mühsam  erkannt  Bei  uns  geschieht  dies  durch  Zusammenwirken  der  eines- 
theils  von  der  Haut  und  anderentheils  von  den  Muskeln,  Sehnen  und  Ge- 
lenken ausgehenden  Empfindungen.  Fehlen  letztere,  so  ist  das  Erkennen 
der  Form  von  Gegenständen  nur  dadurch  möglich,  dass  sie  langsam  nnd 
häufig  über  die  empfindenden  Hautstellen  hinbewegt  werden.  Dann  ist  zur 
Diagnose  aber  wesentlich  längere  Zeit  erforderlich.  Das  zeigt,  von  wie 
grosser  Bedeutung  für  die  Benrtheilung  von  Dingen  des  Raumes  die  soge- 
nannte tiefe  Sensibilität  ist,  und  zugleich  giebt  unsere  Beobachtung  meines 
Erachtens  eine  schöne  Illustration  zur  Abhängigkeit  der  Coordination  von 
gewissen  Empfindungen. 

Die  Ataxie  war  immer  so  stark,  dass  der  Kranke  den  rechten  Arm 
und  das  rechte  Bein  absolut  nicht  gebrauchen  konnte.  Er  war  vollständig 
an  das  Bett  gefesselt  und  wurde  theils  gefüttert,  theils  ass  er  mit  dem 
linken  Arm.  Bis  Ende  Juli  nahm  der  Umfang  der  Musculatur  an  den 
rechtsseitigen  Extremitäten  in  geringem  Maasse  ab,  dann  blieben  die  Muskeln 
eine  Zeit  lang  gleich,  um  sich  später  wieder  zu  verdicken.  Auch  die  sen- 
siblen Störungen  bildeten  sich  allmählich  wieder  zurück  und  genau  Hand 
in  Hand  damit  ging  die  Besserung  der  Bewegungsfähigkeit. 
Auch  das  giebt  eine  deutliche  Illustration  in  dem  oben  genannten  Sinne. 

Unter  energisch  durchgeführter  Bewegungs-,  Elektricitäts-  und  Mas- 
sagetherapie konnte  der  Mann  bereits  im  October  wieder  ganz  selbst- 
standig  essen,  konnte  schreiben,  weite  Wege  zurücklegen  und  seinen 
Geschäften  als  Händler  nachgehen;  er  spürte  nichts  Anderes  mehr,  als 
geringe  Parästhesien  im  Arm  und  Fuss  der  rechten  Seite. 

Die  genauere  Untersuchung  ergiebt  aber  doch,  dass  eine  vollstän- 
dige Heilung  nicht  eingetreten  ist  Bei  der  letzten  Untersuchung  im 
Juni  1899  bemerkt  man  zunächst  noch  eine  gewisse  Ungeschicklich- 
keit bei  manchen  Bewegungen  des  rechten  Armes  und  des  rechten 
Beines.  Alles  was  der  Kranke  oft  übte,  führt  er  gut  und  im  Wesent- 
lichen ohne  Abnormität  aus.  Solche  Bewegungen  werden  ihm  nur  dann  un- 
sicher, wenn  er  ermüdet  ist,  und  er  ermüdet  bedeutend  leichter  als  früher. 

Neue,  ungewohnte  und  besonders  fein  abzustufende  Innervationen 
der  Muskeln  sind  im  rechten  Arm  und  Bein  auch  jetzt  noch  nicht  ganz 
normal,  vor  Allem,  wenn  sie  nicht  unter  Leitung  der  Augen  geschehen 
können.  Sie  werden  noch  mit  deutlicher  Ataxie  ausgeführt,  wenn  auch 
die  Goordinationsstorung  jetzt  ganz  unvergleichlich  viel  geringer  ist  als 
im  Anfang  der  Krankheit.  Der  Kranke  selbst  empfindet  die  Bewegungs- 
störung nur  zuweilen.    So  vermag  er  z.  B.  in  seiner  Tasche  die  ein- 
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zelnen  Schlüssel  an  ihren  Barten  nicht  mit  voller  Sicherheit  von  ein- 
ander zu  unterscheiden.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  Combination 
von  sehr  fein  abgestuften,  ungewohnten  und  nur  ohne  Mitwirkung 
der  Augen  auszuführenden  Bewegungen.  Da  wir  im  Leben  auch 
solche  vielfach  ausführen  müssen,  so  ist  der  Kranke  eben  als  noch  nicht 
normal  anzusehen.  Er  empfindet  aber  die  Störungen  deshalb  wenig, 
weil  zum  Glück  für  ihn  sein  Beruf  nur  geringe  Anforderungen  in  dieser 
Hinsicht  an  ihn  stellt.  Kraft-,  Druck-  und  Schmerzsinn  werden  voll- 
kommen normal  gefunden.  Nur  die  Bewegungsempfindungen  und  die 
Tastkreise  sind  an  den  Fingern  der  rechten  Hand  noch  nicht  so  scharf 
bez.  so  eng  wie  an  denen  der  linken.  Mit  ihnen  dürfte  die  Bewegungs- 
störung zusammenhängen.  Denn  der  Verlauf  der  Erkrankung  zeigte, 
dass  sich  mit  ihrer  Besserung  auch  die  Ataxie  verminderte. 

Etwas  trug  allerdings  auch  dazu  bei,  sie  für  den  Kranken  weniger 
unangenehm  zu  machen.  Das  ist  die  Einübung  anderer  Muskeln  oder 
anderer  Regulationen  derselben  durch  die  Sensibilität.  Denn  der  Kranke 
hat  durch  systematische  Uebungen  unter  Mitwirkung  der  Augen  ge- 
lernt, seine  Bewegungen  immer  präciser  und  sicherer  auszuführen. 
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XXX. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Strassburg. 

Zur  Differentialdiagnose  der  mnltiplen  Sklerose/) 

(Diffuse  Sklerose.    Multiple  Erweieliang.) 

Von 

D.  Oerhardt. 

In  ihrer  ausgebildeten  Form  gehört  die  multiple  'Sklerose  zu  den 
am  besten  charakterisirten  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Schwie- 
rigkeiten des  Erkennens  bestehen  meist  nur,  wenn  die  Symptome  nur 
theilweise  vorhanden  oder  die  vorhandenen  schlecht  ausgeprägt  sind, 
Charcot's  formes  frustes,  oder  wenn  die  Krankheit,  wohl  in  Folge 
besonderer  Lage  der  sklerotischen  Herde,  unter  einem  ganz  anderen 
Symptomencomplex,  dem  der  transversalen  Myelitis,  deramyotrophiscben 
Lateralsklerose  ^)  u.  a.  verläuft 

Wohl  ebenso  oft  tritt  die  entgegengesetzte  diagnostische  Schwierig- 
keit auf,  dadurch,  dass  der  anscheinend  gut  ausgeprägte  Symptomen- 
complex der  multiplen  Sklerose  gelegentlich  auch  bei  anderen  fijrank- 
heiten  vorkommt  ^ 

Unter  den  Affectionen,  welche  in  dieser  Weise  mult  Skier,  vor- 
täuschen können,  nimmt  in  den  Lehrbüchern  die  Schüttellähmung  den 
breitesten  Raum  ein,  indessen  macht  gerade  hier  die  Unterscheidung, 
wenn  man  sich  nicht  an  das  eine  Symptom  des  Zittems  klammert,  nur 
selten  ernste  Schwierigkeit 

Wichtiger  ist,  dass  Hysterie,  Himgeschwulst,  zumal  wenn  sie  im 
Kleinhirn  oder  Sehhügel  sich  entwickelt,  auch  einfache  Himblatung 
ein  ähnliches  Krankheitsbild  erzeugen  können. 

Recht  verschiedene  Würdigung  erfahrt  von  den  Autoren  die  Diffe 
rentialdiagnose  der  progressiven  Paralyse  und  mult.  Sklerose,  Während 
die  Einen  (so  Oppenheim,  Strümpell,  Eichhorst)  auf  die  Schwierig- 
keit der  Unterscheidung  nachdrücklich  hinweisen,  wird  bei  Anderen 
dieser  Punkt  nur  flüchtig  oder  gar  nicht  erwähnt 

Es  koDMnt  wesentlich  die  Gruppe  von  Paralytikern  in  Betracht,  bei 
welchen  klinisch  spastische  Symptome  und  anatomisch  meist  Seiten- 


1)  Vorgetragen    auf  der  24.  südwestdeutscben  NeurologenverBammlaog  xn 
Baden-Baden,  Juni  1899. 

2)  Vgl.  Probst,  Diese  Ztschr.  Bd.  XII. 
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strangdegeneration  bestehen.  Gemeinsam  ist  beiden  Krankheiten  Zittern, 
Sprachstörung,  spastische  Parese  der  Beine,  progressive  Beeinträchtigung 
der  Geisteskräfte,  endlich  apoplectiforme  oder  epileptiforme  Anfälle. 
Jedes  einzelne  dieser  Symptome  ist  in  der  Regel  bei  der  Paralyse  anders 
entwickelt  als  bei  der  mult.  Sklerose:  das  Zittern  ist  dort  mehr  gleich- 
massig  auch  in  der  Ruhe  vorhanden,  hier  reiner  Intentionstremor  oder 
wohl  richtiger  Ataxie,  die  Sprache  dort  lallend,  stolpernd,  hier  scan- 
dirend,  die  psychische  Störung  leitet  bei  der  Paralyse  die  Krankheit 
ein,  oder  tritt  doch  schon  sehr  früh  in  den  Vordergrund,  bei  der  Sklerose 
entwickelt  sie  sich  nur  langsam  und  erreicht  nie  oder  doch  erst  recht  spät 
das  Stadium  eigentlicher  Demenz;  die  apoplectischen  Anfälle  machen  bei 
der  mult.  Sklerose  oft  eine  weit  heftigere,  aber  weniger  nachhaltige  Störung, 
verlaufen  gewöhnlich  unter  hohem  Fieber  und  annähernd  vöUigerBewusst- 
losigkeit,  bei  der  Paralyse  ist  das  Fieber  gering  oder  fehlt,  dagegen  be- 
deutet fast  jeder  Anfall  einen  Fortschritt  des  allgemeinen  Verfalls. 

Noch  grössere  Aehnlichkeit  im  klinischen  Verlauf  bietet  eine  Krank- 
heitsform, die  auch  zur  progressiven  Paralyse  Beziehungen  zu  haben  scheint, 
die  diffuse  Hirn-Rückenmarkssklerose.  Der  folgende  Fall  ist 
ein  Beispiel  für  die  Schwierigkeiten,  welche  sich  hier  der  Diagnose  bieten. 

Pat,  ein  39  jähr  ig  er  Grenzaufseher,  soll  früher  nicht  krank  ge- 
wesen sein;  im  Jahre  1894  litt  er  häufig  an  Kopfschmerzen,  vorzugsweise 
iu  der  Stirngegend  und  an  anfalls weisen  Schmerzen  in  der  Magengegend 
nach  Genuss  schwer  verdaulicher  Speisen.  Nach  einer  p]rkältung  bekam 
er  (Frühjahr  1894)  einen  Anfall  von  Muskelzuckungen  und  Schmerzen  in 
Armen  und  Beinen,  vorzugsweise  links,  der  sich  auf  Brust  und  Gesicht 
fortgesetzt  haben  soll;  Dauer  des  Anfalls  kurz,  eine  bis  einige  Minuten. 
In  der  nächsten  Zeit  kamen  ah  und  zu  ähnliche  AntUUe,  bei  einem  derselben, 
Herbst  1896,  verlor  er  für  etwa  eine  halbe  Stunde  die  Sprache.  Das  Be- 
wusstsein  blieb  bei  allen  Anfällen  erhalten.  Pat.  verrichtete  in  dieser  Zeit 
seinen  Dienst  als  Grenzaufseher  weiter.  Herbst  189G  soll  zuerst  Zittern 
der  Hände  aufgetreten  sein,  nach  nachträglicher  Angabe  der  Frau  soll  der 
Mann  auch  wortkarg  und  vergesslich  geworden  sein. 

Im  December  1896  wurde  er  in  die  inedicinisrhe  Klinik  zu  Basel  auf- 
genommen. Dort  ergab  die  Untersuchung  ^):  Die  Sprache  ist  lanirsaiu,  deut- 
lich scandirend,  keine  Dysarthrie.  Erinnerungsvermögen  und  Ideenassocia- 
tionen  lassen  keine  patholoirischen  Veränderuniren  walirnehmen.  Rechte 
Pupille  etwas  weiter  als  die  linke,  beide  reagiren  normal.  Auirenliintergrund 
ohne  Veränderung,  starkes  Zittern  der  Lider  boim  Augenschluss.  —  Die 
Zunge  weicht  leicht  nach  links  ab,  zittert  stark. 

Rohe  Kraft  und  Sensibilität  an  (hn\  oberen  und  unteren  Extremitäten 
normal;  starker  Intentionstremor  an  den  Händen.  Gang  deutlich  spastisch, 
Reflexe  stark  erhöht.  —    Innere  Organe  gesund. 

Im    April    und    Mai  1S!>7    traten   zwei    Anfälle  auf  von  2-  3  tägiger 


1)  Herr  Professor  J a c 4  u e  t  war  .so  liebenswürdig,  diese  Notizen  der  Strass- 
burger  Klinik  zur  Verfügung  zu  stellen. 
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Dauer.  Der  Fat  war  während  dessen  ausserordentlich  schwach,  konnte  Bidi 
kaum  anf  den  Beinen  halten,  Sprechen  war  mühsam,  unverständlich,  Urin  ging 
spontan  ab.  Nach  dem  ersten  Anfall  kehrte  die  Motilität  bald  wieder,  die  Sprache 
blieb  noch  8 Tage  unverständlich;  nach  dem  zweiten  blieb  stärkere Sprachstomng 
(die  Lippenlaute  können  nicht  mehr  articulirt  werden,  die  Endsilben  wurden  nur 
mühsam  und  mit  sichtbarer  Anstrengung  ausgesprochen)  und  stärkerer  Inten- 
tionstremor  zurück.  Dazu  wurde  der  Gang  unsicherer,  breitspurig,  beim 
Versuch,  eine  halbe  Wendung  zu  machen,  trat  Schwanken  auf. 

Von  dieser  Zeit  an,  mit  kurzen  Unterbrechungen,  stetiges  Fortschreiten 
der  Krankheit;  Fat.  wurde  völlig  bettlägerig,  konnte  allein  weder  stdien 
noch  gehen;  den  Urin  liess  er  nur  selten  unter  sich.  Die  geistigen  Kräfte 
verfielen  mehr  und  mehr.  Seit  November  1897  ist  Fat.  total  verblödet, 
kann  in  seinen  guten  Momenten  noch  seinen  Namen  aussprechen  und  auf 
die  Frage:  Wie  gehts?  mit  „gut"  antworten. 

Ende  April  1898  wurde  der  Kranke  auf  die  Strassburger  medicinische 
Klinik  übergeführt.    Hier  wurde  bei  der  Aufnahme  folgender  Befund  erhoben. 

Fat.  ist  kräftig  gebaut,  massig  stark  abgemagert,  die  Musculatur  überall 
dürftig;  keine  Oedeme.  Fat.  liegt  auf  dem  Rücken.  Gesichtsausdruck  eigen- 
thümlich  starr,  Nasolabialfalten  beiderseits  fast  ganz  verstrichen.  Der  Mund- 
winkel links  etwas  tiefer  als  rechts.  Sprache  sehr  zögernd;  einzelne  Worte 
werden  leidlich  verständlich,  aber  ausserordentlich  langsam,  und  etwas  lallend 
herausgebracht;  die  meisten  Fragen  bleiben  unbeantwortet  Fat.  macht  aber 
leichte  Unterkiefer-  und  Lippenbewegungen  wie  zum  Reden,  ohne  einen 
Ton  hervorzubringen.  Häufige  Zuckungen  um  den  Unken  Mundwinkel,  aach 
an  der  Stirn,  dann  wieder  mehr  zitternde  Bewegungen  des  Unterkiefers. 
Augen  meist  halb  geschlossen,  häufig  blinzelnd,  dies  links  stärker  wie  rechts. 
Die  Zunge  wird  auf  Aufforderung  manchmal  ein  wenig  vorgestreckt,  diese 
Bewegung  erfolgt  sehr  zögernd,  unter  starkem  Zittern;  andere  Male  macht 
der  Fat.  allerhand  Zuckungen  in  der  Mund-  und  Unterkiefermusculatur,  giebt 
sich  anscheinend  Mühe,  der  Aufforderung  nachzukommen.  —  Die  Augen 
werden  auf  Aufforderung  prompt  geschlossen,  beim  Blick  nach  oben  öffiien 
sie  sich  normal  weit.    Augenbewegungen  allseitig  frei.    Kein  Nystagmus.  — 

In  ruhiger  Rückenlage  kein  Zittern,  aber  manchmal  krampfhaftes  Zucken 
in  Armen  und  Beinen.  Wenn  Fat.  mit  den  Armen  Bewegungen  ausfuhren, 
z.  B.  die  ihm  gereichte  Hand  fassen  will,  bringt  er  seine  Hand  nur  ganz 
langsam,  ruckweise,  vor  und  findet  die  zu  ergreifende  Hand  erst  lange  Zeit 
nicht,  greift  oft  daran  vorbei;  wenn  er  sie  dann  schliesslich  gefasst  hat 
hält  er  sie  krampfhaft  fest,  dabei  kommen  reichliche,  ziemlich  kräftige 
Zuckungen  des  Armes,  besonders  aber  der  Hand  zu  Stande.  In  ähnlicher 
Weise  treten  bei  allen  Bewegungen  starke ,  unregelmässige,  mitunter  an 
Ataxie  erinnernde  Zitterbewegungen  auf;  und  ferner  sind  alle  Bewegungen 
ausgezeichnet  durch  das  eigenthümlich  langsame  Einsetzen,  es  macht  den 
Eindruck,  dass  der  Kranke  nur  mühsam  die  Herrschaft  über  die  Glieder 
gewinnt  Beide  Arme  sind  im  Ellenbogen  halb  gebengt,  die  Hände  znr 
Faust  eingeschlagen;  passiver  Beugung  und  Streckung  setzen  sie  ziemlich 
starken  Widerstand  entgegen;  auch  wenn  Fat.  (in  Gegenwart  des  Arztes) 
ruhig  liegt,  treten  oft  eigenthümlich  blitzartige  Zuckungen,  weitaus  am 
stärksten  in  den  Armmuskeln,  auf;  während  passiver  Bewegungen  der  Arme 
werden  diese  Zuckungen  viel  stärker.  '—  Der  linke  Arm  ist  noch  schwerer 
beweglich  und  noch  mehr  contrahirt  als  der  rechte.    An  den  Beinen  ähnliche 
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Muskelsteifigkeit    and   ataxieähnliches   Zittern  bei  Bewegungen,  Zuckungen 
bei  Ruhe,  auch  hier  an  der  linken  Seite  stärker  entwickelt.  — 

Auf  Nadelstiche  an  Gesicht  und  Armen  reagirt  Pat.  gut;  ob  er  sie 
auch  an  den  Beinen  schmerzhaft  empfindet,  ist  nicht  sicher  festzustellen; 
es  bleibt  zweifelhaft,  ob  die  dabei  auftretenden  sehr  lebhaften  Zuckungen 
Schmerzensäusserung  oder  einfache  Reflexe  darstellen. 

Alle  Haut-  und  Sehnenreflexe  sehr  stark,  beiderseits  lebhafter  Fussclonus. 
Pupillenreaction  normal;  am  Augenhintergrund  nichts  Abnormes. 
In  den  nächsten  Tagen  wurde  der  Kranke  etwas  lebhafter,  er  konnte 
etwas  bessere  Antworten  geben,  sagte  den  Namen  seiner  Frau,  seines  Aufent- 
haltsortes (Pfetterhausen;  dies  kam  allerdings  sehr  langsam  heraus);  er  war 
oft  heiter,  gerieth  andere  Male  sehr  leicht  ins  Weinen,  meist  nicht  ganz  un- 
motivirt,  er  lachte,  wenn  man  Scherze  mit  ihm  zu  machen  suchte,  weinte  oft,  wenn 
man  nach  seiner  Frau  fragte.  —  Pat.  musste  beim  Essen  gefüttert  werden, 
schluckte  aber  immer  gut.  —  Urin  geht  manchmal  spontan  ab,  zum  Stuhl- 
gang verlangt  Pat.  die  Bettschüssel. 

Am    28.  April  Morgens    lag  Pat.  auffallend  stumpf  im  Bett,  giebt  auf 
Fragen    kaum   Antwort,    die  Sprache  ist  wesentlich  schlechter  als  bisher; 
Abends    bringt    er   kein  Wort  mehr  heraus;    manchmal  macht  er  keinerlei 
Anstrengung   dazu,    manchmal  sieht  man  Lippen  und  Zunge  sich  bewegen, 
aber  es  wird  kein  Wort  hörbar;  das  spontane  Zusammenzucken  des  ganzen 
Körpers  ist  stärker,  es  tritt  besonders  häufig  auf,  wenn  man  sich  dem  Pat. 
nähert,    oder    ihn    anredet.      Ab  und  zu  hält  Pat.  die  Arme  halb  gehoben 
•'         und   starrt    fast    regiuigslos    in    derselben    Richtung.     Meist   liegt  er  flach 
auf  dem  Rücken,    den  Kopf  nach  rechts  gewendet,  die  Bulbi  extrem  nach 
rechts  gerichtet;   auf  Anrufen  öffnet  er  die  Augen  etwas,  auf  Aufl'orderung 
reicht  er  nach  längerem  Zögern  und  eigenthünilichen,  gleichsam  probeweisen 
y         Ansätzen  die  Hand,  bringt  sie  unter  unregelmässigen  ataxieartigen  Bewegungen 
11       an  die  Hand  des  Arztes,  hält  diese  dann  wie  gewöhnlich   krampfliaft  fest; 
"l        während  dessen  macht  die  Hand  aber  erst  mehrere  unre^relmässige  Zuckungen, 
"       später  mehr  gleichmässige  Zitterbewegungen:  auf  die  Aufforderung,  die  Hand 
loszulassen,  schliesst  er  sie  nur  fester,  hält  sie  so  einige  Minuten,  um  sie 
•  ' '       dann  erst  zu  öffinen  und  nun  unter  starken  Zitterhewegnngen  und  auf  grossem 
"i^  ■       Umweg  auf  die  Unterlage  zurückzuführen.    Der  linke  Arm  reagirt  auf  Nadel- 
stiche nicht,  rechts  erfolgen  starke  reflectorisclie  Zuckungen. 
>  An    beiden    Beinen,    wenn    Pat.    sie  ausstrecken  will,  starkes  Zittern; 

er:'        Sehnen- und  Hautreflexe  beiderseits  stark,  Baiiclireflex  reclits  schwach,  links 
1-'       gar  nicht  auszulösen.  —  Pupillen  reagiren.     Keine  Hemianopsie. 

In  den  folgenden  zwei  Tagen  nahm  diesei*  Zustand  fast  völliiTra'  Be- 
'  wusstlosigkeit  noch  zu,  die  Temperatur  stieg  am '21>.  Mai  von  ')7.2  auf  :»s,7. 
:^  ^  blieb  vom  Mittag  dieses  Tages  bis  zum  Ahond  des  folgenden  zwischen  3l> 
ui  ^'-  und  39,5  und  fiel  dann  rasch  weiter  zur  Noi-ni  ab;  die  Deviation  conjiigu(M> 
.  e: '  blieb  bestehen,  Pat.  bekam  im  recliten  Arm  und  recliter  Gesielitsliält'te  hautig 
uV^' :  kurz  dauernde  klonische  Krampte,  seltener  eigreifon  si(^  ancli  das  rechte 
•. 'i^-'  Bein;  die  rechte  Nasolabial falte  ist  deutlich  vorstrichoner  wie  links.  Anf 
0':''  Anrufen  fast  keine  Reaetion;  hei  Anttordening:,  die  Zange  vorzustrecken,  er- 
^^v:ir'      folgen  leichte  Zuckungen  an  Mund  und  Lipjien. 

,,/ei.  Dieser  comatöse  Zustand   liess   nach  dem  Fiehoraljfall  langsam  wieder 

.-:!i:     nach,   Pat.    schluckte    wieder  ant'aiiirs  tiiissige.  dann  auch  teste  Sjioisen,  er 
\ji-    reagirte  auf  Fragen  wie  vorher:  «lie  Sprache  blieb  sehr  langsam,  lallend  und 
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war  besonders  ansgezeiclinet  durch  eigenthfimliche  zuckende  Bewegungen 
der  Lippen  und  Kiefermnskeln,  welche  der  Aussprache  jedes  Wortes  und 
fast  jeder  Silbe  vorangingen,  ähnlich  dem  Stottern,  aber  unregelmftssiger; 
der  Sprachschatz  war  auf  wenige  Worte  (Guten  Morgen  —  gut  —  Strass- 
burg  u.  a.)  beschränkt.  Bei  Redeversuchen  tritt  gewöhnlich  auch  in  den 
Armen,  der  Rumpf musculatur,  oft  auch  in  den  Beinen  Zittern  ein;  das 
Intentionszittem  der  Hände  ist  besonders  deutlich,  wenn  Fat.,  was  er  sehr 
häufig  zu  thnn  pflegt,  mit  der  Schnur  des  über  dem  Kopf  befestigten  Eis- 
beutels spielt.  —  Als  neues  Symptom  trat  um  diese  Zeit  ein  oft  Stunden 
lang  anhaltendes  Zähneknirschen  auf.  —  Urin  geht  spontan  ab,  Stuhl  ist 
stark  verstopft.  Sensibilitätsstörungen  nicht  nachweisbar.  —  Fat.  wird 
gefüttert,  schluckt  dabei  ganz  gut  Die  Knie-  und  Achillessehnenreflexe 
sind  dauernd  sehr  stark,  ebenso  der  Dorsalclonus,  der  freilich  wegen  der 
fast  ständigen  Muskelspannnngen  oft  nicht  auszulösen  ist. 

Fat.  kam,  ohne  dass  wesentliche  Aenderungen  des  Gesammtzustandes 
eingetreten  wären,  mehr  und  mehr  herunter,  von  Mitte  Juli  ab  traten  öfters 
unregelmässige  abendliche  Temperatursteigerungen  auf,  wohl  in  Folge  einer 
scheinbar  leichten  Gystitis,  im  November  wurde  das  Fieber  continoirlich, 
und  am  7.  December  starb  der  Kranke.  —  Die  Fupillen  hatten  bis  zum 
Ende  gut  reagirt;  auffällig  war  in  den  letzten  Wochen  ante  exitum  die 
starke  Steifigkeit  des  Nackens,  freilich  waren  auch  die  übrigen  Rumpf-  und 
die  Extremitätenmuskeln  in  ständiger  Contraction. 

Section:  Dura  schlotternd,  besonders  über  den  Stimlappen;  Hirn  im 
Ganzen  klein,  Gewicht  1050;  besonders  die  Stirnlappen  auffallend  klein. 
die  Windungen  hier  stark  verschmächtigt,  recht  fest  anzufühlen;  Fla  über 
der  ganzen  Ck)nvexität  bindegewebig  verdickt.  Arterien  an  der  Basis  zart- 
wandig.  Die  Ventrikel  gleichmässig  stark  erweitert,  Ependym  nicht  ver- 
dickt. Himsubstanz  überall  auffallend  derb,  nirgends  Herde.  Gewicht 
nach  dem  Aufschneiden  990  g. 

Auch  am  Bückenmark  viel  Flüssigkeit  und  diffus  verdickte  Fia.  Rücken- 
mark im  Ganzen  schmächtig  und  von  derber  Consistenz,  keine  deutlichen 
Degenerationen;  an  den  Wurzeln  keine  Veränderung.  —  Am  übrigen  Körper 
ausser  alterCystitis  und  frischen  bronchopneumonischen  Herden  nichts  Besonderes 

Mikroskopisch  zeigten  die  verschmälerten  Theile  der  Rinde,  besonders 
die  aus  dem  Stirnlappen,  Lymphzellenanhäufung  und  reichliche  Figment- 
körner  in  den  Gefässscheiden;  die  Gefässwände  selbst  nicht  verdickt,  nur 
stellenweise  leichte  Wucherung  der  Intima;  die  Ganglienzellen  klein,  oft 
von  leeren  Räumen  umgeben,  an  Kern,  Flasma  und  Fortsätzen  aber  keine 
sicheren  Veränderungen  (für  Nissl-Färbung  war  die  Zeit  der  Section  zn 
spät) ;  die  Tangentialfasem  an  den  Stirnlappen  nicht  färbbar,  an  den  Central- 
Windungen  spärlich.  —  In  der  weissen  Substanz  keine  sichere  Veränderung 
(trotz  der  auffallenden  Derbheit). 

Im  Rückenmark  beiderseits  massig  starke  Degeneration  der  Fyramideo- 
bahn;  die  sich  abwärts  bis  ins  unterste  Lendenmark,  aufwärts  bis  zam 
distalen  Brückenende  verfolgen  lässt;  ausserdem  eine  diffuse  Vermehrang: 
der  Glia,  die  nnregelmässig  auf  die  verschiedenen  Rückenmarksabschnitte 
vertheilt  ist.  In  den  Hintersträngen  sind  im  Halsmark  mehr  die  GoU'schen 
Stränge  und  die  den  Hinterhörnem  direct  anliegenden  Theile  der  Bor- 
dach'schen  erkrankt,  weiter  abwärts  sind  gerade  die  zuletzt  genannten 
Theile  am  meisten  verschont,  die  sklerotische  Fartie  bildet  hier  (am  4.  Brost- 
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Segment)  ein  Dreieck,  dessen  Spitze  dicht  an  der  hinteren  Commissnr,  dessen 
Seitenschenkel  etwa  die  Burdach'schen  Stränge  halbiren;  im  unteren  Brast- 
mark  ist  vorwiegend  die  Gegend  an  der  Grenze  von  Goirscheni  und  Bur- 
dach'schem  Strang  befallen,  im  Lendenmark  die  GolPschen  und  die  unmittel- 
bar angrenzenden  Theile  der  Burdach'schen  Stränge.  In  den  Seitensträngen 
sind  ausser  den  Pyramidensträngen  besonders  die  von  vorn  an  sie  angrenzenden 
Theile,  dann  wieder  die  vordersten  Abschnitte  der  Grundbündel  befallen, 
eine  leichtere  Sklerose  ist  aber  über  die  ganzen  Seitenstränge  mit  Aus- 
nahme der  Kleinhimseitenstränge  ausgebreitet,  diese  letzteren  grenzen  sich 
scharf  gegen  die  degenerirten  Pyramidenbahnen  ab.  Auch  die  Vorderstränge 
sind  durchweg  diffus  befallen,  im  unteren  Brust-  und  Lendenmark  mehr  die 
inneren,  weiter  oben  mehr  die  änsseren  Theile,  scharfe  Abgrenzung  der 
Pyramiden  vorderstränge  ist  nirgends  ausgeprägt.  An  der  grauen  Substanz 
ist  keine  sichere  Veränderung  zu  erkennen. 

Der  Kranke  zeigte  zwei  Symptome  der  multiplen  Sklerose  sehr  aus- 
geprägt: den  Intentionstremor  und  die  spastische  Gliederstarre.  Die 
scandirende  Sprache  war  anfangs  ebenfalls  deutlich,  dazu  kamen  die 
apoplectischen  Anfalle;  und  das  Alles  war  deutlich  entwickelt  zu  einer 
Zeit,  wo  die  Intelligenz  keinen  oder  doch  nur  höchst  unbedeutenden 
Defect  zeigte,  zwei  Jahre  nach  dem  Beginn  der  Krankheit;  dysarthrische 
Störungen  bestanden  damals  nicht;  es  fehlte  zum  klassischen  Krank- 
heitsbild der  multiplen  Sklerose  nur  der  Nystagmus,  welcher  immer- 
hin etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle,  nach  der  letzten  Statistik  von  Probst 
in  47  Proc,  vermisst  wird. 

Im  weitereu  Verlauf  ändert  sich  allerdings  das  Gepräge  des  Falles. 
Mit  dem  häufigeren  Auftreten  der  apoplectiformen  Anfälle  schwand 
die  Intelligenz  mehr  und  mehr,  im  Verlauf  von  drei  Vierteljahren 
entwickelte  sich  ziemlieh  vollständige  Verblödung;  die  Articulation  der 
Worte  wurde  schlechter,  das  Scandiren  blieb,  nahm  sogar  noch  zu,  so 
dass  nicht  nur  die  Worte,  sondern  auch  die  Silben  absatzweise  vorge- 
bracht wurden  (g-gut,  Sehe-we-s-ster),  ähnlich  wie  es  Strümpell') 
kürzlich  von  einem  Fall  von  Pseudosklerose  beschrieb.  Als  bemerkens- 
werthe  Symptome  kamen  die  Muskelzneknngcn  und  das  fast  ständige 
Zähneknirschen  hinzu. 

Der  starke  Grad  der  Verblödung  Hess  in  diesem  Stadium  wohl  an 
die  Möglichkeit,  dass  eine  eigentlich  ])syehisclie  Knmkheit  zu  Grunde 
liege,  denken,  doch  zeigte  weder  der  derzeitige  Zustand  noeh  die  Anamnese 
irgend  eine  charakteristische  Stüruntj  der  Psyche,  nur  (juantitative  Ver- 
minderung.   Wesentlich  schien  das  Krhaltenbleiben  der  Pupillenreaction. 

Die  Section  ergab  eine  (.'onsisten/vernielirung  an  Hirn  und  h'ücken- 
mark,  die  vom  0})ilucenten  auf  Grund  des  niakroskopisclien  A'erlialtens 
unbedenklich  als  dill'use  Sklerose  bezeiclmet  wurde.  J^ei  niikr()sk()j)ischer 
Untersuchung    fanden    si(di    am    Hückenniurk    aucli  entsprechende   Ver- 

1)  Diese  Zeitsclir.  l^d.  XII. 
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änderungen,  ziemlich  regellos  über  den  QuerschDitt  der  weissen  Sab- 
stanz  verbreitete  Vermehrung  des  Zwischengewebes,  und  zwar  sowohl 
der  Glia  wie  des  periyasculären  Stützgewebes;  am  Hirn  konnte  eine 
solche  Glia-  und  Bindegewebshypertrophie  mikroskopisch  nicht  erwiesen 
werden;  nach  den  vorliegenden  Literaturangaben  glaube  ich  aber  nicht, 
dass  damit  die  bei  der  Section  gestellte  Diagnose  „difiPuse  Sklerose*'  fnr 
das  Hirn  ohne  Weiteres  abzulehnen  sei.  Ein  ähnliches  Missverhältniss 
von  makroskopischem  und  mikroskopischem  Verhalten  fand  Strümpell 
in  einigen  Fällen,  und  Meine  ^),  der  erst  dieselbe  Erfahrung  machte,  konnte 
bei  anderer  Behandlung  des  Präparates,  einfacher  Carminförbung  ohne  vor- 
angehende Alkoholeinwirknng,  sehr  deutlich  die  Gliavermehrung  demon- 
striren.  Leider  lagen  meine  Präparate  schon  lange  in  Alkohol,  als  ich  die 
M ei ne'sche  Arbeit  las,  ich  konnte  seine  Methode  deshalb  nicht  mehr  zur 
Anwendung  bringen.  Kann  ich  somit  die  diffuse  Hirnsklerose  mikro- 
skopisch nicht  sicher  erweisen,  so  muss  ich  sie  auf  Grund  der  deuüichen 
Consistenzvermehrung  des  Gehirns  und  in  Berücksichtigung  jenes 
Meine'schen  Befundes  doch  mindestens  für  recht  wahrscheinlich  halten. 
Diffuse  Sklerose  des  Centralnervensystems  kommt  bei  Kindern,  wohl 
angeboren,  vor,  sie  beruht  hier  vermuthlich  oft  auf  congenitaler  Syphilis, 
verlauft  klinisch  fast  absolut  unter  dem  Bild  der  multiplen  Sklerose. 
Bei  Erwachsenen  hat  man  den  Zustand  vereinzelt,  aber  in  fast  jedem 
Lebensalter  beobachtet;  das  klinische  Bild  zeigte  hier  mehr  Variation, 
war  aber  auch  zumeist  durch  spastische  Paresen,  apoplecti forme  Anfalle, 
Tremor  oder  Muskelzuckungen,  lallende,  der  paralytischen  ähnliche 
Sprache  gekennzeichnet;  fast  regelmässig  bestand  dabei  schon  von  An- 
fang an  schwere  psychische  Störung,  oft  ganz  ähnlich  wie  bei  Paralyse; 
und  anatomisch  fand  sich  ausser  der  diffusen  Sklerose  mehrfach  deut- 
liche Atrophie  der  Hirnrinde;  es  ist  begreiflich,  dass  in  der  Literatur 
öfter,  so  in  der  Strümpell'schen  Arbeit  der  Verdacht  wiederkehrt,  es 
habe  sich  wenigstens  theilweise  einfach  um  Fälle  von  echter  Paralyse 
gehandelt.  Diese  Beziehung  scheint  vollends  erwiesen  zu  werden  durch 
einige  von  Greiff*),  Schnitze^),  Zacher^)  beschriebene  Fälle,  bei 
denen  neben  diffuser  Sklerose  (dass  ausser  der  diffusen  noch  einige  un- 
bedeutende herdförmige  Sklerosen  im  untersten  Rückenmark  waren, 
scheint  doch  nicht  auszureichen,  um  die  Fälle  ganz  der  multiplen  Skle- 
rose zuzurechnen)  anatomisch  deutlich  die  bei  progressiver  Paralyse 
gewöhnlich  vorhandenen  Veränderungen  bestanden,  und  wo  auch  klinisch 
erst  die  Symptome  der  Paralyse,  später  die  der  multiplen  (also  auch 
wohl  der  diffusen)  Sklerose  beobachtet  wurden. 

1)  WestphaPs  Arch.  XIV. 

2)  Ebenda.    XI. 

3)  Ebenda.    XIII. 
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Diesen  Fällen  scheint  der  oben  beschriebene  Fall  nahe  zu  stehen. 
Auch  hier  muss  die  Frage,  ob  es  sich  nicht  im  Grunde  ura  eine  Para- 
lyse handelte,  aufgeworfen  werden.  Ich  glaube  nicht,  dass  man  ihn 
einfach  der  Paralyse  zurechnen  darf.  Es  fanden  sich  zwar  Hirnver- 
änderungen, die  denen  der  Paralyse  sehr  ähnlich  waren,  Atrophie  des 
Gross-Hirns,  speciell  der  Stirnlappeu,  Verschmälerung  der  Rinde,  wieder 
vornehmlich  in  Stirnwindungen,  leichte  chronische  Leptomeningitis; 
auch  der  mikroskopische  Befund  der  betroflfenen  Rindenpartien  konnte 
der  Paralyse  entsprechen,  Zell-  und  Pigmentanhäufung  in  der  Gefäss- 
scheide,  Fehlen  der  Tangentialfasern ;  indessen  dürfte  es  doch  schwer 
sein,  bei  sicherem  Bestehen  anderer  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems  —  der  diffusen  Sklerose  —  aus  jenen  Veränderungen  die  Pa- 
ralyse noch  hinzu  zu  diagnosticiren,  zumal  eine  der  häufigsten  anato- 
mischen Veränderungen  der  Paralyse,  die  Ependymitis  granulosa,  sicher 
fehlte;  hier  muss  schliesslich  doch  der  klinische  Verlauf  ausschlaggebend 
sein;  nun  war  zwar  der  Kranke  während  der  letzten  dreiviertel  Jahre 
zunehmend  dement  und  unterschied  sich  im  psychischen  Verhalten  kaum 
von  einem  vorgeschrittenen  Paralytiker;  aber  die  Entwicklung  dieser 
Demenz  war  eine  andere  als  bei  der  Paralyse;  sie  bildete  sich  hier  aus 
mit  dem  Häufigwerden  der  apoplectiformen  Anfälle,  es  handelte  sich 
um  einfache  Abnahme  der  Geisteskräfte,  irgend  welche  Grössenideen, 
verkehrte  Handlungen  oder  Aehnliches  waren  nie  bei  ihm  beobachtet 
worden;  seine  Demenz  war  etwa  der  eines  Mannes  mit  vielen  Hirn- 
blutungen oder  Erweichungen  gleichzustellen.  In  jenen  der  Paralyse 
zugerechneten  Fällen  waren  die  psychischen  Störungen  das  Erste,  später 
traten  Spasmen  und  Intentionstremor  auf;  bei  meinem  Kranken  w^ar 
es  umgekehrt:  erst  bestand  ein  Symptomencomplex,  wie  er  bei  den 
typischen  Fällen  von  multipler  Sklerose  vorkommt  (ausser  Nystagmus), 
später  trat  die  Demenz  auf.  Bei  multipler  Sklerose  sind  höhere  Grade 
von  Schwachsinn  wohl  selten  (Oppenheim),  indessen  kaum  ganz  un- 
erhört,  bei   diffuser  Skle^-ose  begegnet  man   stärkerer  Demenz   häufig. 

Die  wesentlichen  Symptome  meines  Falles  waren:  apoplectiforme 
Anfälle,  spastischer  Gang,  scandirende  Sprache,  erhöhte  Sehneureflexe, 
Intentionstremor;  hierzu  kamen  später  die  psychischen  Symptome; 
Patient  verfiel  in  dieser  Zeit  aucli  körperlich  mehr  und  mehr,  war  ein 
halbes  Jahr  lang  völlig  bettlägerig,  aber  die  vorher  schon  vorhandenen 
Symptome  wurden  nur  gesteigert,  es  bestaüd  erhebliche  Schwäche  aller 
Extremitäten,  aber  keine  eigentliche  Lähmung,  nur  nach  den  Anfällen 
vorübergehende  stärkere  Paresen;  neu  hinzu  kamen  ausser  der  Demenz 
die  eigenthümlichen  Miiskelziickungen,  die  jedesmal  auftraten,  w^eun  der 
Kranke  in  Erregung  war,  sei  es  dass  er  spreclien  wollte,  sei  es  dass  er 
durch  Anrufen,  Herantreten  aus  Bett  und  Aehnliches  in  Emotion  gerieth; 
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ferner  das  fast  ständige  Zähneknirschen.  Nun  hat  man  gerade  bei 
diffuser  Sklerose  diese  beiden  letzteren  Symptome  öfter  gesehen,  und 
es  ist  weiter  hervorzuheben,  dass  von  den  Grundsymptomen  der  mul- 
tiplen Sklerose,  die  ja  sonst  alle  bei  der  diffusen  Sklerose  vorkommen, 
der  Nystagmus  fast  immer  fehlte. 

Es  scheint  also,  dass  trotz  der  Aehnlichkeit  des  ganzen  Krankheits- 
bildes leichte  Differenzen  bestehen;  ob  sie  sich  als  constant  erweisen, 
müssen  wohl  erst  grössere  Beobachtungsreihen  ergeben.  An  diffuse 
Sklerose  scheint  man  denken  zu  sollen,  wenn  in  dem  sonst  gut  aus- 
geprägten Bild  der  multiplen  Sklerose  der  Nystagmus  fehlt,  psychischer 
Verfall  mehr  und  mehr  in  den  Vordergrund  tritt,  wenn  zu  dem  Scan- 
diren  ein  Lallen,  Näseln,  also  eigentliche  anarthrische  Störungen  sieh 
gesellen,  wenn  die  eigenthümlichen  Muskelzuckungen  auftreten. 

Das  sind  allerdings  dieselben  Merkmale,  die  Strümpell  in  seinem 
mehrfach  erwähnten  Aufsatz  für  die  „Pseudosklerose"  der  Kinder  auf- 
stellt, und  in  der  That  scheint  zwischen  diesem  Krankheitsbild  und  dem 
der  diffusen  Sklerose  keine  sichere  Grenze  zu  ziehen,  im  klinischen 
Verlauf  sowohl  wie  im  anatomischen  Befund;  wenigstens  neigt  Strüm- 
pell dazu,  auch  WestphaTs  und  seine  Fälle  von  Pseudosklerose  als 
mit  den  heutigen  Mitteln  mikroskopisch  nicht  diagnosticirbare  Fälle 
von  diffuser  Sklerose  aufzufassen. 

Die  bisherige  Erörterung  sollte  zeigen,  wie  ein  der  multiplen  Skle- 
rose ähnlicher  Symptomeucomplex  erzeugt  werden  kann  durch  eine 
Krankheit,  welche  mit  jener  zwar  Aehnlichkeit  im  histologischen  Ver- 
halten hat,  aber  in  diffuser  Ausbreitung  das  ganze  Centralnervensystem 
])efallt.  Im  Folgenden  möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  ein  anderer 
Zustand  Anlass  zur  Verwechslung  mit  multipler  Sklerose  geben  kann. 
welcher  mit  ihr  zwar  nii^lit  histologische  Details,  aber  die  grobe  ana- 
tomische Lücalisation  gemein  hat,  uämlicli  multiple  Erweichungsherde. 

Die  Beschreibung  des  klinischen  Bildes  der  Hirnerweichung  be- 
rücksichtigt fast  immer  wesentlich  die  Symptome  grösserer  Herde. 
welche  grobe  klinische  Erscheinungen  mai^hen;  das  documentirt  sich 
schon  darin,  dass  hei  Besprechung  der  Diiferentialdiagnose  ausschliesslich 
oder  ganz  vorwiegend  die  Hirnbhitung  behandelt  wird.  Die  klinischen 
I'olgen  kleinerer  Herde  spielen,  soweit  nicht  motorische  oder  sensible 
Lähmungen   zurückblei])en,   in    den  Lehrbüchern   eine   geringere  Rolle. 

Solche  kleineu  Erweichungslierde  machen  oft  erhebliche  Störungen 
der  IlirnfiUK^tion.  Monojdegien  odvY  Hemiplegien,  mehr  oder  weniger 
starke  Heeintriichtigung  dtn'  psychischen  Function;  alles  pflegt  sich  aber 
rasch  zurückzubildeii,  es  l)leibt  alleufalls  eine  leichte  motorische  Schwäche, 
leiciite   i^^nistllesie  in  einem  (ilied  zurück.     Es  kommt  aber  auch  vor, 
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dass  die  apoplexieähnlicben  Erscheinungen  fehlen  oder  höchstens  durch 
Schwindelanfalle  repräsentirt  werden,  dass  sich  aber  mit  dem  Auftreten 
einer  grösseren  Zahl  von  Herden  allmählich  Schwäche,  Steifigkeit  und 
erhöhte  Reflexerregbarkeit  der  Glieder,  besonders  der  Beine,  entwickelt. 
AlsBeispiel  dieser  einfacherenForm  diene  folgende  Krankengeschichte. 

Ein  68j ähriger  Mann,  aufgenommen  am  8.  November  1897,  hatte  als 
Jüngling  Typhus  und  Gelenkrheumatismus,  war  sonst  nicht  krank,  bis  auf 
Blutbrecben  vor  vier  Jahren,  von  dem  er  sich  rasch  erholte.  Im  letzten  Sommer 
einige  Male  Schwindelanfälle,  zweimal  so  stark,  dass  Fat.  umfiel;  alle  gingen 
rasch  vorüber.  Seit  sechs  Wochen  Beschwerden  beim  Gehen,  die  rasch 
zugenommen  haben,  so  dass  Fat.  sich  nicht  mehr  ohne  Unterstützung  zu 
gehen  getraut.  —  Fötus  und  Lues  negirt. 

Fat.  ist  mager,  hat  stark  geschlängelte,  verhärtete  Radial-  und  Tem- 
poralarterien. Gehen  ohne  Unterstützung  fast  unmöglich,  Fat.  fällt  alsbald 
nach  rückwärts  um.  Rumpf  und  Beine  werden  dabei  eigenthümlich  steif 
gehalten,  die  Beine  im  Kniegelenk  kaum  gebeugt,  die  Fusssohlen  verlassen 
kaum  den  Boden.  Bei  Wendungen  bleibt  der  äussere  Fuss  gleichsam  am 
Ort  kleben,  Fat.  geräth  in  Gefahr  umzufallen.  Beim  Hineinsteigen  ins  Bett 
werden  die  Beine  ziemlich  gut  in  Knie  und  Hüfte  gebeugt;  in  Rückenlage 
active  Bewegungen  der  Beine  ganz  leidlich  ausgeführt,  die  Muskeln  sind 
massig  gespannt,  geringer  Widerstand  bei  passiven  Bewegimgen.  Starke 
Sehnen-  und  Hautreflexe.  Die  Hände  fast  constant  in  halber  Beugestellung, 
halbe  Flexion  in  den  Metacarpophalangealgelenken,  die  Finder  gestreckt, 
nur  die  Endphalangen  leicht  gebeugt;  dabei  die  Finger  activ  ganz  gut  be- 
weglich. Oberarmmuskeln  in  leichter  Contraction,  Sehnenreflexe  auch  an 
den  Armen  stark.  Sensibilität  überall  in  Ordnung.  Sprache  langsam,  sonst 
ohne  Besonderheit.  Intelligenz  bis  auf  einen  leichten  Grad  seniler  Demenz 
erhalten.  - —  An  den  Innern  Organen  nichts  Besonderes.  Nur  leichtes  Herab- 
hängen und  geringere  Beweglichkeit  der  rechten  Hälfte  des  weichen  Gaumens. 

Der  Zustand  hielt  sich  ca.  1  Monat  etwa  gleich,  nur  schien  eine  leichte 
Schwäche  im  linken  Facialis  aufzutreten. 

Am  5.  Deceniber  wurde  Fat.  ziemlich  rasch  sonmolent,  lag  mit  dauernder 
Contraction  der  Beugemuskeln  am  rechten  Arm  noch  vier  Tage  in  zuneh- 
mender Bewusstlosigkeit  und  unter  Temperatursteigerung  und  starb  nach 
eintägigem  tiefem  Coma. 

Die  Section  ergab  eine  grössere  Zahl  kleiner,  erbsen-  bis  bohnen- 
grosser  Erweichungsherde  in  Marklager  und  Basalganglien,  einen  im  Föns. 

Also  im  W^esentlichen  subaciit  sieh  entwickelnde  Schwäche  und 
Steifigkeit  der  Beine,  nur  einige  Scliwiudelanfiille,  kein  eigentlicher 
Insult  Das  einzige  Symptom,  das  auf  eine  herdförmige  Erkrankung 
hinwies,  war  die  Parese  des  einen  (laumensegels. 

Bei  weiterer  Entwicklung  kann  dieses  dureli  multiple  ErwTichungs- 
herde  bedingte  Krankbeitsbild  fast  alle  Symptome  der  multiplen  Skle- 
rose darbieten.     Hierfür  folgendes  Beispiel. 

61  jähriger  Tatiner,  liatte  als  Kind  inelirfadi  Malaria,  war  sonst 
früher  nicht  krank.  In  den  letzten  drei  Jahren  bestand  iU'ter  Kupfweh,  häutiir 
Schwindel,  aber  nur  dreimal  stärkere  Scliwindelanfälle,  bei  denen  er  umliel 
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und  erst  nach  ca.  '2  Stande  wieder  zu  sich  kam ;  Krämpfe  oder  Lähmongen 
traten  dabei  nicht  auf.  —  Der  Gang  wurde  in  dieser  Zeit  nach  und  nach 
schlechter;  von  acuter  Verschlimmerung  kann  Pat.  nichts  angeben. 

Status  16.  August  1894.  Kräftiger  Mann;  der  Gang  auffallend  steif, 
unsicher;  die  Füsse  bleiben  dicht  auf  dem  Boden,  Hüft-  und  Kniegelenke 
werden  nur  wenig  gebeugt;  Pat.  kommt  beim  Umdrehen  leicht  ins  Schwanken, 
stärker  bei  geschlossenen  Augen.  Bei  ruhigem  Liegen  keine  besondere 
Steifigkeit  der  Beine,  nur  geringe  Muskelspannung,  Muskelgeföhl  und  Hant- 
sensibilität in  Ordnung;  active  Bewegungen  der  Beine  werden  mit  etwa 
normaler  Kraft  ausgeführt.  Kniereflexe  beiderseits  stark,  kein  Fnssclonus; 
Hautreflexe  durchweg  massig,  Bauchreflex  links  stärker,  beiderseits  nur  in 
den  oberen  Theilen  auszulösen. 

In  den  Armen  keine  Ataxie,  kein  Zittern;  unsichere  Herabsetzung  der 
Sensibilität  am  rechten  Arm.  Die  Sprache  etwas  langsam,  sonst  ohne  Be- 
sonderheit. Pupillen  gleich,  reagiren  gut,  kein  Nystagmus.  Augenhinter- 
grund normal.  —  An  den  übrigen  Organen  nichts  Abnormes  nachweisbar 
ausser  Vergrösserung  des  Herzens  nach  links,  lautem  klingendem  Aortenton, 
ziemlich  starker  Sklerose  der  fühlbaren  Arterien. 

In  den  nächsten  Monaten  besserte  sich  das  Befinden,  der  Gang  wurde 
wesentlich  freier  und  sicherer;  öfter  kamen  Zustände  stärkeren  Schwindels, 
aber  mehr  tagweise  anhaltend,  nicht  in  Form  von  kurzen  Anfällen. 

October  1894  wurde  zuerst  Zittern  der  Zunge  bemerkt.  Januar  1895 
trat  auch  an  den  Händen  Zittern  bei  feineren  Bewegungen  auf,  besonders 
gut  demonstrirbar,  wenn  Pat.  die  Zeigefingerspitzen  einander  näherte,  und 
beim  Schreiben. 

Der  Gang  war  noch  steif,  spastisch,  wurde  dabei  aber  allmählich  deut^ 
lieber  atactisch,  leicht  stampfend;  die  Worte  wurden  etwas  abgebrochen, 
stossweise  vorgebracht;  bei  lebhaftem  Sprechen  trat  Kopfzittern  auf.  An 
den  Augen  war,  zuerst  nach  Anhalten  der  Bulbi  in  mittlerer  Stellung  nach 
mehrfachen  Bewegungen  leichter  Nystagmus  wahrzunehmen;  die  SensibiUtät 
blieb  dauernd  intact. 

Alle  diese  Störungen  nahmen  in  der  Folgezeit  zu.  —  Im  August  1895 
fühlte  Pat.  einen  Tag  über  besonders  starken  Schwindel  und  dabei  Steifig- 
keit im  rechten  Arm.  Er  hatte  mehrmals  am  Tage  anfallsweise  Zittern  in 
beiden  Armen,  auch  an  Kopf  und  Kiefer.  Eine  Periode  stärkeren  Schwin- 
dels trat  dann  wieder  im  Februar  1(S96  ein;  der  Schwindel  kam  aber  nur, 
wenn  Pat.  aufstand  oder  sich  im  Bett  aufrichtete.  —  Die  geistigen  Fähig- 
keiten nahmen  allmählich  ab;  während  in  der  ersten  Zeit  nur  Gedächtniss- 
schwäche und  etwas  verminderte  Urtbeilskraft  beobachtet  war,  war  er  jetzt 
nicht  mehr  im  Stande,  leichte  Multiplicationsaufgaben  (6  x  9  u.  a.)  zu  lösen, 
und  das  Erinnerungsvermögen  war  noch  vermindert.  Die  Sprache  blieb 
zwar  auffallend  langsam,  doch  ohne  charakteristische  Störung. 

Der  körperliche  Zustand  blieb  auch  im  Wesentlichen  unverändert.  Nur 
trat  im  Herbst  1891)  an  der  Herzbasis  ein  diastolisches,  musikalises  Ge- 
räusch auf,  der  Spitzenstoss  war  im  6.  ICR  zu  fühlen. 

Während  der  foltrenden  l''.^  Jahre  keine  bedeutenderen  Veränderungen; 
der  Gang,  der  sich  in  der  ersten  Zeit  gebessert  hatte,  wurde  später  wieder 
steifer,  doch  konnte  Pat.  ohne  Unterstützung,  nur  mit  Hülfe  des  Stockes, 
ganz  irnt  vorwärts  kommen.  Er  hatte  öfter  hypochondrische  Anwandlungen, 
bekam  auch  nielir  und  mehr  Garrulitas  senilis.    Der  Intentionstremor,  aller- 
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dings  nur  massig  stark  entwickelt,  der  leichte  Nystagmus,  die  Neigung  zu 
Schwindel,  der  spastisch-atactische  Gang,  dabei  der  relativ  gute  Zustand 
der  Psyche,  die  nicht  scandirende,  aber  doch  langsame  Sprache  schienen  für 
das  Bestehen  einer  multiplen  Sklerose  zu  sprechen. 

Pat.  starb  nach  kurzer  Krankheit,  bei  der  er  rasch  bewusstlos  geworden 
war,  im  März  1898  (auf  der  Pfründnerabtheilung). 

Die  Section  ergab  am  Hirn  leichte  Verdickung  der  Pia  auf  der  Höhe 
der  Hemisphären,  nach  vorn  und  hinten  abnehmend;  starke  Erweiterung 
und  Verdickung  der  Arterien  an  der  Basis,  besonders  der  A.  basilaris  und 
ihrer  Aeste;  frische  Blutung  im  Pons  dicht  unter  dem  Boden  des  4.  Ven- 
trikels, zahlreiche  graue  Erweichungsherde  in  der  linken  Grosshirnhemi- 
sphäre, einzelne  leicht  gelb  pigmentirte  Herde  im  rechten  Linsenkern.  An 
den  übrigen  Organen  keine  gröberen  Veränderungen,  nur  überall  starkes 
Atherom,  besonders  an  der  aufsteigenden  Aorta,  linker  Ventrikel  hyper- 
trophisch, Klappen  intact. 

Mikroskopisch  findet  sich  am  Hirn  durchweg  Verdickung  der  Arterien- 
wände, sonst  ausser  den  makroskopisch  sichtbaren  Herden  keine  auli'allende 
Veränderung.  Die  Pyramidenbahn  in  Hirnstamm  und  Rückenmark  zeigt 
beiderseits  nur  ganz  geringe  Degeneration. 

Der  Sectionsbefund  erklärte  einen  Theil  des  Krankheitsbildes  zur 
Genüge:  die  Schwindelanfalle  sind  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf 
die  Entstehung  der  einzelnen  Erweichungsherde  zurückzuführen,  und 
die  spastischen  Erscheinungen  der  Beine  sind  wohl  als  Folge  leichter 
Einwirkung  der  Herde  auf  die  motorische  Bahn  zu  deuten,  wenn  auch 
die  Pyramidenstrangdegeueration  nur  eben  angedeutet  war.  Die  nähere 
Ursache  von  Intentionstremor  (es  war  in  der  That  reiner  Inten tions- 
tremor,  nicht  nur  Tremor  senilis)  und  Nystagmus  lässt  sich  so  wenig 
angeben  wie  bei  der  multiplen  Sklerose,  bei  welcher  ja  immer  noch 
zweifelhaft  bleibt,  ob  diese  Symptome  auf  die  Wirkung  bestimmt  ge- 
legener Herde  oder  auf  irgend  eine  Functionsstörung,  etwa  in  der 
Hirnrinde,  zu  beziehen  sind. 

Dagegen,  dass  etwa  diese  Symptome  Folge  der  arteriosklerotischen 
Himrindendegeneration  seien,  spricht  doch,  dass  sie  bei  einfacher  Hirn- 
arteriosklerose  kaum  gefunden  werden;  in  den  beiden  neueren  Arbeiten 
über  solche  Zustände,  von  Binswanger  und  Alzheimer,  werden  sie 
nicht  erwähnt. 

Jedenfalls  zeigt  der  Fall,  dass  ein  der  multiplen  Sklerose  ähnliches 
Sjmptomenbild  in  Folge  von  multiplen  Erweichungen  entstehen  kann. 

Die  hierhergehörigen  Fälle  scheinen  allerdings  leicht  ein  anderes 
Gepräge  zu  bekommen,  dadurch,  dass  bulbäre  Erscheinungen  in  den 
Vordergrund  treten.  Die  Arbeiten  über  Pseudo-  oder  cerebrale  Bul- 
bärparalyse  enthalten  eine  Anzahl  solcher  Beispiele;  Jacobson^)  hat 
geradezu  vorgeschlagen,  diesen  Namen  durch  die  Bezeichnung  multiple 
Erweichung  des  Hirns  zu  ersetzen. 

lyArch.  f  Psychiatrie  XX VII. 


470  XXX.  Gerhardt 

Ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  den  Fällen  multipler  Skle- 
rose von  denen  multipler  Erweichung  scheint  in  dem  yerschiedenen 
Alter  der  Kranken  gegeben  zu  sein.  Multiple  Sklerose,  in  der  Begel 
wohl  eine  Krankheit  des  jugendlicheren  Alters,  kommt  aber  doch  ge- 
legentlich auch  bei  älteren  Leuten  vor  oder  tritt  wenigstens  erst  in 
späten  Jahren  in  Erscheinung  (60  wers,  Strümpell,  Probst  beriebien 
von  60jährigen  Patienten);  andererseits  können  multiple  Erweichungen 
oder  Blutungen,  die  ja  klinisch  wie  Erweichungen  verlaufen,  unter 
Umständen  auch  im  mittleren  Alter  auftreten,  allerdings  nicht  als  Folge 
der  gewöhnlichen  Arteriosklerose,  sondern  der  durch  chronische 
Nephritis  bedingten  Arterienveränderung. 

Ein  solcher  Fall  wurde  auf  der  Strassburger  Klinik  lange  Zeit 
beobachtet  und  mit  anderen  ähnlichen  im  vorigen  Jahre  von  U.  Rose  >^ 
publicirt. 

Ein  Mann,  schon  früher  nierenkrank,  bekam  im  37.  Jahr  einen  Schlagan- 
fall  mit  rechtsseitiger  Hemiparese,  die  bald  vorüberging;  während  der  nächsten 
fünf  Jahre  vier  weitere  solche  Anfälle  (dreimal  rechts,  dabei  Aphasie,  ein- 
mal links).  Nach  der  fünften  Attacke:  Rechter  Arm  und  rechtes  Bein  spastisch 
paretisch;  Patellarreflex  beiderseits  gesteigert;  rechts  Dorsalclonns;  sehr  leb- 
hafte Tricepsreflexe;  Intentionstremor  im  Masseter,  Tremor  im  rechten  Bein 
beim  Gehen  (weniger  in  den  Händen).  Unterer  Facialis  rechts  paretisch; 
gute  Pnpillenreaction.  Spuren  von  Nystagmus  beim  Blick  nach  anssen; 
öfter  Zwangslachen.  Eigen thümlich  vibrirende  Phonation;  leichte  Articnla- 
tionsstörong;  labile,  meist  gedrückte  Stimmung;  Fat.  macht  leicht-dementen 
Eindruck,  keine  gröbere  Intelligenzstörung. 

Zwei  Jahre  später,  während  deren  wieder  mehrfache  Hemiplegien  auf- 
getreten waren,  fand  man:  leichten  Nystagmus  beim  Blick  nach  aussen,  Inten- 
tionstremor der  Hände,  Sensibilität  intact;  beiderseits  Dorsalclonas,  sonst 
Status  wie  früher. 

In  der  Folge  traten  bulbäre  Erscheinungen  stark  in  den  Vordergrund: 
fast  vollkommene  beiderseitige  Facialislähmung,  auch  die  mimischen  Bewe- 
gungen fast  ganz  unmöglich,  Sprache  näselnd,  langsam,  tonlos,  schlecht  arti- 
culirt,  Hebung  des  weichen  Gaumens  nur  gering,  später  Schluckbeschwerden, 
dabei  fortschreitende  Verblödung;  aber  die  Function  der  Extremitäten,  be- 
sonders der  Beine,  ziemlich  gut,  Fat.  blieb  bis  zur  letzten  Zeit  ausser  Bett, 
der  Gang  war  steif,  spastisch,  Reflexe  erhöht.  —  Tod  8  Jahre  nach  dem 
ersten  Anfiäll  in  Folge  neuer  Apoplexie.  Die  Section  zeigte  starke  Epen- 
dym verdickung,  Grosshim  im  Ganzen  klein,  frische  Blutung  im  Sehhügel: 
in  den  linken  Basalganglien  und  in  den  Marklagern  beider  Seiten  reichliche 
Erweichungscysten,  die  grössten  1  cm  lang,  die  meisten  viel  kleiner;  Klein- 
hirn und  Hirnstamm  mit  Ausnahme  von  ein  paar  kleinen  Blutungen  an  der 
Grenze  von  Fuss  und  Haube  der  Brücke  frei  von  Herden;  absteigende  Dege- 
neration der  Pyramidenbahnen  und  der  rechten  medialen  Schleife. 

Der  Fall  unterscheidet  sich  vom  vorigen  durch  die  Insulte,  die 
zu  jeder  Zeit  der  Ejrankheit  auftraten    und   überhaupt   die  Krankheit 
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einleiteten,  ferner  durch  das  starke  Hervortreten  bulbärer  Symptome 
im  späteren  Verlauf;  er  hat  mit  ihm  gemeinsam  die  spastischen  Er- 
scheinungen, besonders  in  den  unteren  Extremitäten,  den  massig  starken 
Intentionstremor  und  Nystagmus.  Die  Diagnose  schwankte  zur  Zeit, 
wo  diese  Symptome  auftraten,  zwischen  multipler  Sklerose  und  mul- 
tiplen Herden  (Blutungen  oder  Erweichungen),  später  wurde  allerdings 
die  letztere  Wahrscheinlichkeit  weit  grösser,  die  der  multiplen  Sklerose 
zukommenden  Symptome  entwickelten  sich  nicht  deutlicher. 

Eine  ähnliche  Beobachtung,  multiple  Blutungen  in  Folge  von 
Nephritis  mit  spastischen  und  bulbärparaly tischen  Symptomen  bei 
einem  40jährigen  Dienstmädchen,  beschreibt  Lemcke^). 

Femer  ist  ein  Fall  von  Oppenheim-)  hier  anzuführen:  bei  einem 
Maler  entwickelte  sich,  ohne  dass  ein  Insult  vorausgegangen  war, 
spastische  Parese  der  Beine,  dann  auch  der  Arme,  im  rechten  Arm 
Intentionstremor;  massige  Demenz,  scandirende  Sprache,  zuletzt 
Qaumensegelparese.  Die  Section  ergab  Degeneration  der  Hinterstränge, 
Kleinhirnseiten-  und  Pyramideustränge,  als  Ursache  dieser  ab-  und 
aufsteigenden  Degeneration  eine  Gefässerkrankung  im  unteren  Dorsal- 
mark und  einen  Ervveichungsherd  im  Pons. 

Es  kann  also  bei  multiplen  Blutungen  oder  Erweichungsherden 
im  Centralnervensystem  ein  Zustand  sich  entwickeln,  der  vorzugsweise 
gekennzeichnet  ist  durch  spastische  Erscheinungen  in  den  unteren, 
weniger  stark  in  den  oberen  Extremitäten;  zu  demselben  können  sich 
hinzugesellen  leichter,  aber  z.  B.  an  Schriftproben  deutlich  demon- 
strabler  Intentionstremor  und  Nystagmus;  die  Sprache  kann  dabei 
eigenthümlich  langsam  werden,  späterhin  leicht  näselnd,  lallend, 
unarticulirt  (als  Ausdruck  bulbärer  oder  pseudobulbärer  Störung). 
Während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  können  Anfälle  auftreten,  die 
sich  theils  nur  als  kurzdauernder  Schwindel,  theils  als  meist  leichte 
Hemiplegien,  oft  mit  Aphasie  verbunden,  documentiren. 

Die  Unterscheidung  von  multipler  Sklerose  kann  in  gewissen 
Stadien  recht  schwer  sein;  für  diese  multiple  Erweichung  spricht 
höheres  Alter,  nur  massige  Ausbildung  von  Nystagmus  und  Intentions- 
zittern,  fieberloser  Verlauf  der  Anfälle,  stärkeres  Vortreten  der  bulbären 
Symptome,  schliesslich  der  Nachweis  von  Arteriosklerose  und  Ne- 
phritis, die  sich  beide  nur  selten  neben  echter  multipler  Sklerose  zu 
finden  scheinen. 

1)  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXV. 

2)  Berl.  Ges.  f.  rsych.  u.  Xeiirol.,  ref.  Cbl.  f.  Neurol.  i)«j. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerveiiheilkundt'.    XV.  Bd.  ;:J2 


XXXL 
Zur  Frage  der  Aphasie  nnd  ihrer  Therapie. 

Von 

Dr.  E.  Jflrgens, 

WanohMi. 

Nicht  nur  in  der  jetzt  so  brennend  gewordenen  Taubstommen&age 
gilt  es  zu  entscheiden,  wem  man  den  Taubstummen  überlassen  soll, 
um  ihn  zu  einem  würdigen  Gliede  der  Menschheit  zu  machen,  ob  dem 
Taubstummenlehrer  oder  dem  Arzte;  sondern  wohl  in  jeder  Disciplin 
der  Pathologie,  die  es  nicht  nur  mit  einem  organischen  Defecte, 
sondern  auch  mit  davon  abhängigen  Störungen  der  Intelligenz  zu 
thun  hat,  rückt  die  Frage  nahe,  wem  von  beiden,  ob  Lehrer  ob  Arzt, 
das  defecte  Wesen  zu  überlassen  sei,  und  wohl  in  der  grössten  Zahl 
der  Fälle  wird  man  zur  Ueberzeugung  gelangen,  dass  es  die  glück- 
lichste Combination  ist,  wenn  der  betreffende  Arzt,  der  einen  solchen 
Patienten  hat,  auch  zugleich  das  philologische  Moment  als  Heilmittel 
anzuwenden  nicht  vergisst;  oder  wenn  es  ihm  gar  nicht  gelingt,  das 
entstandene  Uebel  zu  heben,  er  die  Folgen  desselben  durch  Schaffung 
ergänzender  Hfllfsmittel  auf  genanntem  Wege  in  hohem  Grade  ab- 
schwächen kann.  Ein  vernichtetes  Nervenelement,  specifischen  Sinnes- 
organen gehörig,  wie  Augensehnerv  und  Homerv,  oder  gar  der 
Centren  der  Nervensubstanz,  des  Oehims  vor  Allem,  regenerirt  sich 
wohl  niemals  in  einem  Maasse,  dass  es  noch  der  specifischen  Sinnen- 
thätigkeit  oder  Vernunft  dienstbar  sein  konnte;  wohl  aber  ist  dank 
der  paarigen  oder  oft  gar  multiplen  Anlage  von  Sinnesnerven  und 
Centren,  selbst  wenn  ein  Theil  derselben  im  normalen  Dasein  kaum 
functionirt,  doch  eine  Heranziehung  derselben  zur  Ergänzung  von  De- 
fecten  bis  zu  einem  gewissen  Grade  sehr  denkbar,  und  oft  von  nicht 
zu  unterschätzendem  Erfolg  begleitet  — 

Ich  habe  in  meiner  Praxis  folgenden  Fall  eingehend  studiren 
können. 

Li  so  Eotwilman,  15  Jahre  alt,  Estin  ans  dem  nördlichen  Livland,  ist 
seit  einem  halben  Jahre  auf  der  rechten  Seite  gelähmt  Der  rechte  Arm 
ist  völlig  gelähmt,  der  rechte  Fuss  hochgradig  paretisch,  dabei  Sprach- 
störungen, wie  ich  sie  hier  beschreiben  werde.  Die  Pat.  ist  von  einem 
Nervenarzte  längere  Zeit  behandelt  worden,  hauptsächlich  mit  Elektricitftt 
wohl   nm    die  Lähmungserscheinnngen  zn  heben,   doch  ohne  Kesaltat    Am 
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rechten  Arme  sind  schon  deutliche  atrophische  Erscheinungen  zu  constatiren. 
Die  Pat.  wird  von  mir  betreffs  Studiums  ihrer  aphasischen  Erscheinungen 
gratis  aufgenommen. 

Untersuchung. 

1.  Verstand  niss  für  das  gesprochene  Wort  ist  völlig  intact,  wie  die 
Pat.  überhaupt  in  ihrem  Wesen  Intelligenz  verräth. 

2.  Verständniss  des  gelesenen  Wortes  (gewöhnliches  Lesen)  ebenfalls 
vorbanden. 

3.  Sprechen  nicht  möglich,  für  alle  Buchstaben  des  Alphabetes  existirt 
nur  die  Bezeichnung  P,  für  alle  Worte  der  Name  „Ans"  (zugleich  Name 
eines  ihrer  Brüder). 

Nur  die  Zahlen  bis  20,  ausser  4  und  14,  können  gesprochen  werden. 

4.  Schreiben  nicht  möglich. 

5.  Nachsprechen  beschränkt  sich  auf  das  bei  3.  Gesagte;  die  Zahlen  4 
und  14  können  auch  nicht  nachgesprochen  werden.  — 

Ich  sage,  Pat.  solle  z.  B.  nachsprechen: 

Frage:  Naene  (d.h.  Frau);    Antwort:  Ans 
„       Pastal  (d.  h.  Schuh)  „         Ans 

,,       Regie   (d.  h.  Schlitten)     „         Ans 
,,       A         ebenso  „         P 

.       H  „  „         P 

„       C  ,,  ,,         ^  "•  s.  w. 

6.  Lautes  Lesen  nicht  möglich. 

7.  Dictatschreiben  nicht  möglich. 

8.  Abschreiben  nicht  möglich. 

Gehen  wir  nun  die  Ursachen  durch,  die  die  hier  eingetretenen  Erschei- 
nungen hervorrufen  konnten,  so  lässt  sich  da  Folgendes  feststellen: 

2*  3  f  J^ormal. 

Bei  Punkt  3  =  Sprechen  ist  als  Ursache 

a)  Geistesstörung  auszuschliessen ;  Pat.  ist.  wie  gesagt,  keineswegs 
unintelligent. 

b)  Zungenlähmung  ist  auszuschliessen. 

c)  Worttaubheit  (d.  h.  Unterbrechung  zwischen  Sprach-  und  Sprech- 
centrum) ist  nicht  zu  diagnosticiren. 

d)  Es  bleibt  also  nur  motorische  Aphasie,  d.  h.  Vergessen  der  Sprech- 
bilder (nicht  Sprachbilder)  zu  diagnosticiren  übrig,  und  dem  ist  so;  nur  noch 
Rudimente,  wie  das  immer  angewandte  ,,P"  und  „Ans",  und  die  wenigen  Zahlen 
sind  geblieben. 

4.  Schreiben 

a)  Geistesstörung  auszuschliessen. 

b)  Lähmung  der  rechten  Hand  wohl  vorhanden. 

c)  Wortblindheit  auszuschliessen. 

dj  Agraphie,  d.  h.  Veriressen  der  Schreibebilder  (Bewemingsbilderi 
vorhanden. 

5.  Nachsprechen. 

a)  Geistesstörung  auszuschliessen. 

b)  Worttaublieit  nicht  zu  diagnosticiren. 
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c)  Motorische  Aphasie  diagnosticirt. 

d)  Zungenltthmnng  aasznschliessen. 

6.  Lantlesen. 

a^  Geistesstörang  ansznschliessen. 
ü)  Wortblindheit  ansznschliessen. 

c)  Motorische  Aphasie  diagnosticirt. 

d)  Znngenlälininng  ansznschliessen. 

7.  Dictatschreiben. 

a)  Geistesstörung  ansznschliessen. 

b)  Worttanbheit  ansznschliessen. 

c)  Agraphie  diagnosticirt. 

d)  Lähmnng  der  Hand  vorhanden. 

8.  Abschreiben. 

a^  Geistesstömng  ansznschliessen. 

b)  Wortblindheit  ansznschliessen. 

c)  Agraphie  diagnosticirt. 

d)  Lähmnng  der  Hand  vorhanden.  — 

Es  liegt  also  für  alle  die  6  Pnnkte,  die  einen  Defect  anfweisen,  bei 
der  Fat  die  Ursache  in  zwei  Stömngen:  motorischer  Aphasie  nnd  Agraphie, 
die  Lähmnng  der  rechten  Hand  wurde,  wie  wir  sehen  werden^  durch 
Gebranch  der  linken  recht  gut  ergänzt.  — 

Nach  dem  festgestellten  Befunde  der  Untersuchung  musste  die 
Läsion  des  Gehirns  im  hinteren  Drittel  der  3.  Stimwindung,  als  dem 
Sitze  der  Sprechbilder,  und  in  dem  so  benachbarten  Fusse  der  2.  Stirn- 
windung, als  dem  Sitze  der  Schreibebilder,  liegen,  natürlich  miteinge- 
schlossen das  Centrum  fnr  die  Hand.  —  Sitz  der  Sprachbilder,  d.  h. 
1.  Schläfenwindung,  und  unteres  Scheitelläppchen,  Sitz  der  Schriftbilder, 
waren  gesund.  Die  factische  Centralisation  der  beiden  erstgenannten 
Functionen,  des  Schreibens  und  Sprechens,  in  den  genannten  benach- 
barten Himbezirken  gewinnt  auch  durch  diese  Untersuchung  wieder 
an  Wahrscheinlichkeit,  da  ein  und  dieselbe  Ursache  gerade  diese  beiden, 
weil  benachbarten  Bezirke,  treffen  konnte,  während  die  femer  gelegenen 
Centren  unberührt  bleiben  mussten.  So  weit  der  medicinische  Theil, 
möglichst  genaue  Diagnose  und  Feststellung  aller  Besonderheiten  des 
Falles;  zur  Therapie  war  schon  alles  Erforderliche  von  specialistischer 
Seite  gethan  worden,  wie  gesagt,  ohne  besonderen  Erfolg,  wie  in  den 
meisten  solcher  Fälle.  Die  Schnelligkeit  der  Entwicklung  des  Pro- 
cesses,  nach  Beschreibung  der  Kranken,  liess  einen  Bluterguss  aus  der 
Arteria  fossae  Sylvii  voraussetzen,  und  beschränkte  ich  mich  darauf^ 
die  Kranke  diätetisch  zu  behandeln  und  ihr  etwas  Eisen  zu  geben. 
Doch  musste  auch  etwas  gethan  werden,  um  die  hülflose  Lage  des 
Mädchens  zu  verbessern,  denn  Taubstumme,  Stumme  und  Irre  werden 
wohl  erst  dann  aufhören  in  den  Ostseeprovinzen  und  wohl  auch  anderen 
Bezirken  ein  menschenunwürdiges  Dasein  zu  führen,  wenn  ihre  Er- 
ziehung und  Pflege  sie  ganz  ihren  Angehörigen  entzieht,  oder  sie  zu 
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brauchbaren  Gliedern  ihrer  Gemeinde  macht,  denn  in  den  meisten 
Fällen  geht  der  Este  erbarmungslos  mit  solchen  Individuen  um.  — 
Ich  beschloss  den  Versuch  zu  machen,  dem  Mädchen  einen  ge- 
ordneten Unterricht  zu  geben,  was  nicht  unausführbar  zu  sein  schien, 
da  die  Intelligenz  wohlerhalten  war;  nur  stellte  ein  hartnäckiges 
Trachom  sich  sehr  hinderlich  der  Sache  in  den  Weg.  — 

I.  Tag:  des  Unterrichtes. 

Von  der  Kranken  werden  genannt  die  Zahlen  von  1—20,  ausgenommen 
4  und  14;  alle  Buchstaben  heissen  P,  alle  Worte  Ans.  — 

Ich  ging  nun  zunächst  alle  Buchstaben  des  Alphabets  durch,  indem  ich 
sie  der  Kranken  mehrmals  vorsprach  und  sie  gleich  versuchen  Hess  nach- 
zusprechen. 

Die  Versuche  waren  sehr'  unbeholfen;  endlich  schloss  ich  den  ersten 
Unterricht  mit  folgendem  Resultate:  A  und  B  konnten  nachgesprochen 
werden,  C  nicht.  D  bis  G  blieben  P.  H  wurde  gesprochen.  I  hiess  Si. 
J  =  Ots.  K  =  Ans,  L  =  Ets,  M  und  N  =  P;  0,  P,  Q  wurden  ge- 
sprochen. R,  S,  T  blieben  P:  U  wurde  nachgesprochen,  V  =  Kos,  W,  X, 
Y  blieben  P,  ebenso  Z.  —  Die  Zahlen  4  und  14  wurden  nicht  nachgesprochen, 
trotz  grosser  Mühewaltung.  — 

Alle  genannten  Gegenstände  konnte  sie  mir  im  Zimmer  zeigen,  nur  bei 
einem  Schranke  dachte  sie  lange  nach,  obgleich  sie  unzweifelhaft  öfter  einen 
gesehen  hatte;  endlich  zeigte  sie  auch  den  Schrank  richtig.  — 

An  den  nächsten  Unterrichtstagen  trat  das  P  immer  mehr  zurück,  und 
G  spielte  statt  seiner  eine  grosse  Rolle;  so  blieb  C.  D,  F,  T,  X  lange  Zeit 
G,  während  die  anderen  Buchstaben  schon  rein  nachgesprochen  wurden  und 
grossentheils  sogar  schon  dem  Gedächtnisse  anhafteten.  Vielfach  wurden 
aus  Buchstaben  Silben  gemacht,  so  aus  K  =  Ja,  aus  L  =  Es,  aus  M  =  Mem, 
aus  V  =  Kosch,  aus  Z  =  Zetz.  Im  Laufe  von  etwa  8  Tajren  war  das 
Alphabet  rein;  auch  i  wurde  genannt,  14  fehlte  noch.  Auffallend  war,  dass 
diese  beiden  Zahlen  absolut  fehlten  und  durch  keinen  Ausdruck  ersetzt  wurden, 
bis  sie  mit  einem  Male  da  waren,  erst  4,  dann  einige  Tage  später  14.  — 

Hand  in  Hand  mit  dem  Lesen  ^ing  das  Schreiben;  die  rechte  Hand 
war  ganz  untauglich  und  hing  schlaff  herunter,  darum  wurde  die  linke 
herangezogen.  Es  ?ing  sehr  unbehüUlirh,  aber  es  zeigte  sich  doch,  dass 
die  betreffenden  Zeichen  schreibbar  wurden:  auch  hier  wurde  P  zuerst  und 
am  leichtesten  geschrieben  und  vielfach  substituirt.  Sehr  instructiv  war  es, 
wie  bruchtheilweise  die  Buchstaben  wieder  schreiben  gelernt  wurden.  So 
sollte  Pat.  z.  B.  M  schreiben,  fing  es  auch  richtig  an,  blieb  aber  bei  folgen- 
dem Zeichen  ,,F"  stecken  und  gab  zu  verstehen,  dass  sie  wohl  wisse,  dass 
es  nicht  richtig  sei.  aber  nicht  weiter  wisse.  Wie  ich  ihr  den  Buchstaben 
richtig  aufschrieb,  schrieb  sie  ihn  mit  grosser  Freude  riclitig  nach,  mit  einem 
sehr  ausgiebigen  ergänzenden  Haken  ,.y\  Ueberliaupt  war  der  Ausdruck 
der  Freude  jedesmal  ein  hervorragender,  wenn  ein  verlorener  Buchstabe 
nach  langem  Denken  doch  endlich  sich  fand  und  niedergeschrieben  werden 
konnte.  Das  Nachdenken  führte  die  ersten  Tage  fiist  nie  zu  einem  Resultate, 
wurde  aber  allmälilich  von  gutem  Erfolge  begleitet.  — 

Interessant  war  es  auch,  wie  sich  die  beiden  neu  gelernten  Methoden, 
Schreiben  und  Lesen,    vertreten  mussten,  um  dem  Gedächtniss  aufzuhelfen: 
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so  wurde  ein  fehlender  Bnchstahe  vielfach  erst  mit  dem  Finger  gemalt  und 
dann  aasgesprochen;  and  amgekehrt,  mancher  Bnchstahe  mehrmals  gesprochen, 
sogar  noch  heim  Schreiben.  So  wiederholte  Fat.  den  Bnchstaben  K  einmal, 
während  sie  ihn  Linie  für  Linie  malte,  5  mal,  bis  er  fertig  gestellt  war.  - 
Fat.  fing  also  sehr  schnell  an,  sich  zam  Denken  sowohl  der  Schreibebilder, 
wie  die  Taubstummen,  als  auch  der  Sprechbilder  zn  bedienen;  wahrschein- 
lich waren  ihr  diese  beiden  Arten  unseres  Denkens  vor  der  Krankheit  die 
geläufigen  gewesen.  Allmählich  ging  ich  zu  Worten  über,  und  gelang  es 
in  der  mir  bleibenden  kurzen  Zeit  von  wenigen  Tagen  folgende  Worte  zu 
lehren: 

Ado  ] 

Ans  >  Namen  der  Brüder. 

Jan  J 

Liso  Kotwilman  =  eigener  Name  der  Kranken. 

Masikas  =>  Erdbeere. 

Tere  =  Guten  Tag. 

Vielfach  liess  sich  beobachten,  dass  die  Kranke  sich  der  Bilder  und 
Klänge  einer  ganzen  gelernten  Buchstaben-  oder  Wortreihe  bediente,  um 
auf  Kosten  einzelner  Olieder  derselben  andere  zu  finden.  Fehlte  ihr  z.  6. 
E,  so  fing  sie  mit  A,  B,  C,  D  an,  worauf  ihr  dann  das  fehlende  E  einfiel; 
ebenso  in  der  Schriift  mit  Buchstaben  und  Worten.  Es  sind  also  Klang- 
und  Schriftbilder  ohne  Zweifel  im  Stande,  Erinnerungen  ebensolcher  Bilder 
zu  erwecken,  und  können  so  sehr  gut  beim  Unterricht  verwandt  werden. 
Der  ganze  Unterricht  hatte  keinen  vollen  Monat  dauern  können;  ich  mnsste 
die  Kranke  leider  entlassen,  weil  ich  meine  Stellung  wechselte. 

Die  angeführten  Versuche  aber  zeigen,  wie  lohnend  es  ist,  abge- 
sehen von  dem  medicinischen  Interesse  am  Studium  eines  solchen 
Falles,  durch  systematischen  Unterricht  dem  Kranken  wieder  zum  Ge- 
brauch der  Sprache  zu  verhelfen.  Die  Lähmung  der  rechten  Hand 
hatte  sich  die  ganze  Zeit  über  nicht  im  Oeringsten  gebessert,  es  ist 
daher  kaum  anzunehmen,  dass  ihr  Centrum  funetionsfahig  geworden 
wäre;  ebenso  berechtigt  ist  aber  der  Schluss,  dass  dementsprechend 
auch  die  Sprech-  und  Schreibecentra  nicht  durch  die  Uebungen 
regenerirt  waren,  denn  das  Entsprechende  hätte  dann  ja  auch  durch 
Uebungen  der  Hand  geschehen  müssen,  war  aber  nicht  gelungen. 
Es  müssen  also  bisher  nicht  wesentlich  functionirt  habende  Bezirke 
des  Hirns,  die  aber  wohl  die  Fähigkeit  dazu  besitzen,  vielleicht  die 
betreffenden  Gehimabschnitte  der  rechten  Gehirnhälfte,  mit  Erfolg  zur 
Thätigkeit  angeregt  worden  sein. 
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Besprechungen. 

1. 

Edw.  Flatan  und  L.  Jakobsohn,  Handbuch  der  Anatomie  und  der 
vergleichenden  Anatomie  des  Centralnervensystems  der 
Säugethiere.  1.  Makroskopischer  Theil.  Berlin  1899,  S.  Karger's 
Verlag. 
Als  vor  Kurzem  in  dieser  Zeitschrift  (Bd.  IX.  S.  303^  Strümpell 
auf  die  grosse  Wichtigkeit  hinwies,  welche  die  vergleichende  Anatomie  für 
die  Kenntniss  vom  Baue  des  Nervensystems  habe,  kam  diese  Kundgebung 
eines  Klinikers  Niemandem  erfreulicher  als  dem  Referenten,  welcher  seit  nun 
15  Jahren  als  einer  von  nur  sehr  Wenigen  den  gleichen  Standpunkt  ver- 
tritt und  sich  bemüht  hat,  für  den  Faser  verlauf  diejenigen  Anordnungen  zu 
ermitteln,  welche  überall  wiederkehren,  das  Grundsätzliche  im  Aufbau  dar- 
zustellen. Die  einzelnen  Bautheile  zu  beschreiben  und  mit  denjenigen  zu 
vergleichen,  welche  bei  anderen  Thierarten  gefunden  werden,  daraus  Schlüsse 
für  die  Erklärung  der  Form  zu  suchen,  das  ist  die  Aufgabe  der  vergleichen- 
den Anatomie.  Vorauszugehen  hat  ihr  immer  die  einfache  Beschreibung  dei- 
Formen  selbst,  die  Anthropotomie  oder  die  Zootomie  Wir  haben  lur  die 
Zootomie  des  Centralnervensystems  im  Laufe  der  Jahre  schon  eine  nicht 
unbeträchtliche  Anzahl  von  Arbeiten  empfangen,  es  hat  aber  an  einem 
Werke  gefehlt,  das  jene  vorliegenden  Bausteine  zusammenstellte.  Ein  solches 
haben  wir  nun  durch  Fla  tau  und  Jakobsohn  erhalten.  Dieses  gut  ge- 
schriebene und  reich  illustrirte  Buch  giebt  nach  zalilreichen  gewissenhaften 
Einzeluntersuchungen  und  unter  guter  Benutzung  der  vorhandenen  Literatur 
die  austuhrlichsten  Beschreibungen  zahlreicher  Hirn-  und  Rückenmarkstypen 
aus  der  Säugerreihe.  566  Seiten  Text.  126  Abbildungen  und  7  Tafeln  ent- 
hält der  vorliegende  Band.  Er  ist  in  der  Art  gegliedert,  dass  jede  Ord- 
nung durch  eine  Anzahl  mono^raiihisch  geschilderter  Typen  vertreten  ist, 
und  dass  am  Schlüsse  dieser  Beschreibung  das  der  ganzen  Ordnung  Ge- 
meinsame geschildert,  auch  gelegentlich  mit  den  Funden  bei  benachbarten 
Ordnungen  verglichen  wird.  Am  vSchlusse  des  Buches  wird  dann  eine  Ueber- 
sicht  über  die  Gesaramtverhältnisse  des  Säugethiergehirns  überhaupt  ge- 
geben. Diese  erstreckt  sich  wesentlich  auf  die  Grössen-  und  Gewichts- 
verhältnisse, sowie  auf  die  Furchung  des  Grosshirns  und  auch  auf  die  bis 
jetzt  sehr  vernachlässigte  Kleinhirnfurchung.  Abgesehen  von  den  sehr  ein- 
gehenden Formbeschreibungen,  welche  vielfach  Arten  betretfen,  die  bisher 
kaum  oder  gar  nicht  untersucht  waren,  enthält  das  Buch  noch  einen  beson- 
ders reichen  Stoff  von  Messungen  und  Wägungen.  Es  bringt  nur  die 
Schilderungen  der  äusseren  Form;  ein  zweiter  Band,  welcher  die  Faseruns: 
enthält,  wird  versprochen.  Da  die  Probleme  der  Vergleichung,  welche  die 
Anatomie  des  Centralnervensystems  birgt,  diejenigen  Probleme,  welche  sie 
gerade  so  wichtig  in  mannigfacher  Beziehung  machen,  wesentlich  auf  dem 
Gebiete  des  feineren  Baues  liegen,  so  wird  man  diesem  Bande  mit  beson- 
derem Interesse  entgegensehen. 
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Ansser  der  Anatomie  des  Centralorgans  selbst  ist  auch  diejenige  seiner 
topographischen  Beziehungen  zum  Schädel  mit  grosser  Sorgfalt  geschildert 
Sie  ist  in  praktischer  Beziehung  ja  gelegentlich  sehr  wichtig.  Ueberhanpt 
hat  die  Rücksicht  auf  das  praktische  Bedürfniss  die  Verfasser  vielfach,  auch 
in  der  Auswahl  der  Typen  geleitet,  so  dass  dieses  Buch,  welches  eine  un- 
geheure Menge  eigener  und  fremder  Arbeit  einheitlich  zur  Uebersicht  bringt 
gewiss  in  vielerlei  Beziehung  gute  Dienste  leisten  wird. 

Gegenbauer  sagte  einmal,  um  Luschka's  Handbuch  der  Anatomie 
zu  charakterisiren:  „Wenn  etwa  die  Scapula  einmal  verloren  ginge,  so  könnte 
man  sie  nach  Luschka's  Anatomie  vielleicht  reconstruiren."  Ein  gleiches 
Lob,  mit  der  gleichen  Reservation,  die  in  den  Worten  des  grossen  ver- 
gleichenden Anatomen  liegt,  verdient  das  vorliegende  Buch.  Es  bringt  eine 
vortreffliche  Reihe  von  Einzelbeschreibungen,  auch  etwas  Vergleichung,  aber 
eine  vergleichende  Anatomie  dem  Geiste  nach  bringt  es  nicht  So  w&re  der 
einzige  Ausstand,  den  Referent  zu  machen  hätte,  ein  solcher  am  Titel.  Und 
der  wird  Manchem  nur  unwesentlich  erscheinen.  Edinger. 


Lehrbuch  der  psychopathologischen  Untersuchungsmethoden  von 
Prof.  Sommer  in  Giessen.  Urban  n.  Schwarzenberg,  Berlin  and 
Wien  1899.  899  Stn. 
Diese  neueste  grössere  Publication  Sommer 's  verdient  eigentlich  eine 
eingehende  kritische  Würdigung.  Allein,  da  es  sich  hier  lediglich  um  eine 
einfache  Anzeige  handelt,  muss  ich  mich  darauf  beschränken,  das  anregende 
Buch  den  Collegen  angelegentlichst  zu  empfehlen.  Mit  einer  flüchtigen  Lee- 
türe des  Buches  ist  es  nicht  gethan.  Erst,  wenn  man  die  hier  entwickelte 
Methodik  praktisch  erprobt  hat,  gewinnt  man  den  richtigen  kritischen  Stand- 
punkt diesem  Buch  gegenüber.  Ich  spreche  aus  eigener  Erfahrung,  wenn 
ich  versichere,  dass  nicht  Weniges,  was  bei  der  ersten  Leetüre,  um  es  gerade 
herauszusagen,  fast  als  methodologische  Spielerei  imponirt,  bei  der  prak- 
tischen Nachprüfung  auf  einmal  ein  ganz  anderes  Gesicht  bekommt;  nnd 
diese  Nachprüfung  ist  bezüglich  des  vorerst  vrichtigsten  und  ausgereiftesten 
Abschnittes,  des  IV.  Theiles,  Jedermann  möglich,  da  man  hierzu  kein  Labo- 
ratoriumsmilien,  keine  Präcisionsapparate  etc.  benöthigt,  wogegen  freilich  die 
meisten  der  in  den  drei  ersten  Abschnitten  abgehandelten  Methoden  bis  auf 
Weiteres  ein  Privileg  der  mit  nicht  kärglichen  Mitteln  ausgestatteten  kli- 
nischen Institute  bleiben  werden.  Das  ist  kein  Schaden,  denn  gerade  diese 
Methoden  bedürfen  zum  Theil  noch  weiterer  feintechnischer  Vervollkomm- 
nung, zum  Theil,  wo  solche  schon  erreicht  ist,  noch  die  allgemeine  Sanction 
der  durchschlagenden  praktischen  Verwerthbarkeit 

Was  übrigens  die  Brauchbarkeit  des  Buches  noch  wesentlich  erhöbt 
das  ist  der  vom  Autor  eingehaltene,  für  unsere  Zwecke  einzig  richtige 
psychologische  Standpunkt,  den  man  wohl  als  einen  (voraussetzungslosen) 
Empirismus  bezeichnen  darf.  Da  wird  weder  mit  psychologischen  Abstrac- 
tionen,  noch  mit  hypothetischen  Seelenelementen,  noch  mit  logischen  Kate- 
gorien u.  dgl.  gearbeitet,  es  wird  einfach  das  psychopathologische  Erfkhrungs- 
material,  so  wie  es  sich  dem  naturwissenschaftlich  geschulten  Beobachter 
bietet,  hingenommen  und  seiner  Eigenart  die  Untersuchungsmethodik  in 
möglichst  schlichter,  ungekünstelter  Weise  angepässt. 
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Das  scheint  so  selbstverständlich  und  doch  lehrt  ein  Blick  in  moderne 
psychiatrische  Lehrbücher,  dass  da  zum  Theil  wenigstens  noch  ganz  andere 
(xeister  ihren  Spuck  treiben. 

Kurzum,  es  steckt  ein  durch  und  durch  gesunder  Sinn  in  dem  Som- 
mer'sehen  Buch,  und  ich  zweifle  nicht,  dass  seine  Anregungen  uns  in  der 
psychiatrischen  Diagnostik  erheblich  vorwärts  bringen  werden. 

Specht  (Erlangen). 

3. 

Wie  ist  die  Fürsorge  für  Gemüthskranke  von  Aerzten  und^Laien 
zu  fördern?  Von  Prof.  Dr.  C.  Fürstner.  Berlin,  S.  Karger  1899. 
Die  Absicht  des  Verfassers,  auch  seinerseits  dazu  beizutragen,  dass  sich 
das  Interesse  der  weitesten  Kreise,  das  sich  sonst  relativ  leicht  für  die 
Fragen  der  Krankenfürsorge  gewinnen  lässt,  endlich  auch  für  die  specielle 
Materie  des  Irrenwesens  erwärme,  diese  Absicht  ist  gewiss  eine  sehr  dankens- 
werthe.  Allein  der  Inhalt  vorliegender  Schrift  hat  mit  der  im  Titel  ge- 
stellten Frage  eigentlich  recht  wenig  zu  thun;  denn  die  Themata,  die 
Fürstner  überdies  fast  ausschliesslich  mit  Zugrundelegung  der  den  Stadt- 
asylen resp.  Kliniken  eigenen  Verhältnisse  abhandelt,  entziehen  sich  mit 
wenigen  Ausnahmen  der  angerufenen  Mitwirkung  des  Laienpublikums  wie 
der  praktischen  Aerzte.  Die  coulantere  Gestaltung  der  Aufnahmen  und  Ent- 
lassungen, die  Regelung  des  Besuchwesens,  die  Organisation  des  Kranken- 
dienstes, die  Zweckmässigkeit  der  Errichtung  von  Polikliniken  und  Pen- 
siouärabtheilungen  an  den  Stadtasylen,  der  Evacuationsraodus,  die  Aende- 
rung  des  Entmündigungsverfahrens  —  dies  Alles  sind  Dinge,  deren  Re- 
form ausschliesslich  in  der  Initiative  und  Machtvollkommenheit  der  leitenden 
Psychiater  und  zuständigen  Behörden  liegt.  Nur  der  auf  die  Fürsorge 
für  Entlassene  bezügliche  Abschnitt  und  etwa  noch  die  Besprechung  der 
Errichtung  von  Sanatorien  für  reconvalescente  Geistes-  und  Nervenkranke 
passt  in  den  Rahmen  des  obigen  Titels.  Von  diesem,  der  dem  Schriftchen 
einen  falschen  Stempel  aufdrückt,  abgesehen,  ist  es  natürlich  für  den  Psy- 
chiater sehr  anregend,  über  alle  die  angedeuteten  Themata  die  Anschauungen 
eines  so  hervorragenden  Psychiaters,  wie  Fürstner,  zu  vernehmen.  Er 
bietet  sie  uns  ohne  strengere  Gliederung  des  Stoffes,  mehr  in  den  Formen 
des  Plaudertones,  und  wie  es  in  der  Natur  der  Sache  liegt,  wird  er  mit 
ihnen  bei  den  Collegen  theils  Widerspruch,  theils  aber  auch  gewiss  vielen 
Beifall  finden.  Specht  (Erlangen). 
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